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I. - PATHOLOGIE GÉNÉRALE ET EXPÉRIMENTALE 


1° Mécanisme régulateur de la composition du sang (p. 9). 

La composition du sang reste remarquablement fixe à l’état normal. Pour 
donner la preuve de cette stabilité, j’ai étudié comparativement, avec M. Achard, 
['équilibre physique, chimique et cellulaire et les actes régulateurs qui le main¬ 
tiennent. J’ai vu que les spoliations du sang comme la pléthore expérimentale 
s’effacent assez rapidement; que le sang puise dans les tissus les éléments de 
sa réparation comme il y répartit les substances qui l’encombrent. A la suite 
d’injections de cristalloïdes de tension osmotique élevée, le phénomène capital 
de régulation est la dilution du sang qui aboutit à la polyurie. La dilution inter¬ 
vient encore et surtout après la ligature expérimentale du pédicule rénal. Elle 
n’est pas seulement sanguine mais interstitielle. Ainsi la rétention des molécules 
salines et la dilution qui en résulte sont une cause importante d’œdème. 

La polyurie apparatt i» [a période critique des divers états morbides quand 
les tissus chassent dans le sang et de là vers le rein les produits accumulés pen¬ 
dant la maladie. 

L’équilibre reuo-lymphatique est donc à l’état normal comme à l’état patho¬ 
logique le facteur principal du mécanisme régulateur de la composition du 
sang. 


2° Études biologiques sur les cancers (p, 34). 

Les tumeurs cancéreuses consomment des matériaux et éliminent des 
déchets. Ce sont des tissus instables et en voie constante de désintégration. Les 
cancers versent dans le sang des albumines et des lipoïdes. L’albuminose para¬ 
doxale que j’ai décrite est un des caractères du sang des cancéreux, Pour l’atté¬ 
nuer le sang met en œuvre un ferment éreplique qui transforme les substances 
protéiques en divers corps azotés secondaires et en acides aminés. L’érepsine 
existe aussi dans le parenchyme de la tumeurelle-même. Les produits protéiques 
et azotés encombrent le sang cancéreux et jouent un rôle dans la cachexie. Parmi 
les lipoïdes, j’ai distingué et dosé la cholestérine et les lipoïdes totaux. Il faut 
opposer la diminution habituelle de la cholestérine à l’augmentation des 
lipoïdes non cholestériniques. L’anémie des cancéreux est due à un complexe 
lipoprotéique qui n’est plus neutralisé par la cholestérine. 

J’ai porté mon attention sur les réactions cellulaires de l’organisme dans 







les cancers* particulièrement sur la lymphocytose locale que j’ai indiquée dès 
1901. Cette lymphocytose est abondante, mais n’a, quoi qu’on en dise, rien de 

Le terrain cancéreux peut être préparé par certaines modifications orga¬ 
niques ou glandulaires. Le rôle du testicule dans le cancer expérimental, 
sarcome, épithélioma et cancer du goudron, m’a paru intéressant. J’ai vu que 







qui, toutes, entraînent une spoliation calcaire considérable par la voie intesti¬ 
nale. Cètte spoliation m’a paru expliquer la tuberculose assez fréquente des 
entéritiques chroniques. 

En regard de l’hypocalcémie, j’ai étudié les rétentions calcaires dans les 
maladies infectieuses et l’hypercalcémie des athéromateux. 

L'augmentation uu coefficient calcaire des vaisseaux joue un rôle dans le 
développement de Valhèrome et c’est pourquoi les animaux surcalciliés font des 
lésions aortiques étendues avec des poisons habituellement inoffensifs. 


fl" Leucopisdèse gastrique (p. 112). 

Au cours de mes recherches sur le cytodiagnostic de l’estomac,"j'ai été 
frappé de l’abondance des leucocytes dans certains liquides de lavage qui 
avaient séjourné quelque temps dans l’estomac. Cette leucocytose, jusqu’ici 





général, des dyspepsies complexes où entrent le foie, le pancréas, l'estomac et 
l’intestin et non des dyspepsies gastriques. 

J’ai décrit celle des mitraux, des érythrémiques , des oxalémiques et des gout¬ 
teux. Elles sont intéressantes car elles s’améliorent ou guérissent par un traite¬ 
ment de la maladie causale et non de l’appareil digestif. 

Je signalerai encore la tension vésiculaire douloureuse, qui en impose pour des 
calculs et surtout les cœlialgies qui constituent un assez gros chapitre de patho¬ 
logie. J’ai donné ce nom ù un syndrome névralgique ou névritique qui siège 
dans le système nerveux abdominal. 11 en est de primitives et de secondaires: 
Dans le premier groupe, j’ai isolé la crise entéralgique et la dyspepsie tabétique 
et aussi les cœlialgies humorales des oxalémiques et des tuberculeux. Dans le 
second groupe, j’ai classé toutes les névrites consécutives à des affections 
organiques de l 'estomac, de la vésicule ou de l’intestin. Ces cœlialgies secon¬ 
daires compliquent les maladies digestives et les prolongent. 


2° Maladies diverses (p. 180). 

Dans ce chapitre assez touffu j’insisterai surtout sur la tuberculose des 
plexus choroïdes qui conditionne la forme comateuse de la méningite tubercu¬ 
leuse, sur la polyurie de la méningite cérébrospinale, qui peut servir au diagnostic 
de la maladie; sur l'asthme traumatique dont j’ai montré l’origine médiastine; 
sur le signe du trapèze dans la tuberculose pulmonaire; sur les anisosphygmies ou 
arythmies d’égalité; sur le pouls veineux des saphènes dans l’insuffisance tricus- 
pidienne et sur les causes du double souffle crural dans l’insuffisance aortique. 

En bactériologie, je retiendrai seulement mes recherches sur le zona, dans 
le liquide céphalo-rachidien duquel j'ai trouvé par deux fois un microbe indiscu¬ 
table; et sur la sporotrichose, dont j’ai donné le deuxième cas en France sous le 
nom provisoire de mycose hypodermique généralisée. 


111. - ÉTUDES THÉRAPEUTIQUES (p. 195). 

Elles découlent souvent des études expérimentales. C’est ainsi que j ai uti¬ 
lisé dans Yoxalémie les notions de précipitation et de déminéralisation acquises 
par l’expérimentation; que, dans les affections de l’estomac et de l’intestin, j ai 
insisté sur les nécessités de la minéralisation que m’avaient apprises mes études 
sur la calcémie; que, dans celui de l’athérome, j’ai appliqué des principes de 
décalcification’, que, dansla dilatation gastrique,) ni montré le rôle défavorable des 




aliments concentrés qui exagèrent la distension de l’organe; qu'cnfin, dans 
l’étude des cures hydrominéi'ales, j’ai montré la distinction qu’il fallait faire entre 
les lésions mêmes de l’estomac ou de l’intestin et les névrites abdominales qui 
les compliquent. 

J’ai étudié depuis quelques années surtout 5 médicaments : 

La pepsine, que l’on a le tort de considérer comme médicament supplémen¬ 
taire et purement gastrique et de donner pendant les repas, et qu’il faut consi¬ 
dérer comme médicament excito-sécrétoire et d 'action plus générale , et donner 
avant les repas. 

L’urotropine, dont j’ai, le premier en France, utilisé l’injection intraveineuse. 

L’ail, sous forme de teinture, dont j’ai fait voir tout d’abord les propriétés 
antiseptiques dans la gangrène pulmonaire, ensuite l’action si remarquable, à la 

Le borate de soude, dont j’ai vanté la triple action antiseptique, topique et 
sédative dans les dyspepsies nerveuses et même dans les affections organiques 



TRAVAUX SCIENTIFIQUES 


PREMIÈRE PARTIE 

PATHOLOGIE 

GÉNÉRALE ET EXPÉRIMENTALE 


A. — LE MÉCANISME RÉGULATEUR 
DE LA COMPOSITION DU SANG (41) 


Les recherches expérimentales que j’ai faites, che? l'animal ou chez l’homme, sont 
d’ordre physique, chimique et histologique. A l’époque où elles furent exécutées, on 
ne parlait guère d’équilibre colloïdal ni d’équilibre acide-base. Même sur la composi¬ 
tion chimique du sang, sur ses variations, sur sa concentrai ion moléculaire, les 
travaux n'étaient pas nombreux et souvent contradictoires. 

Mon but a été de prouver l’existence d’un équilibre physicochimique du sang, et 
pour l’atteindre j’ai dû limiter mon élude à quelques-uns de ses éléments. 

Dans ce tissu complexe et mobile qu’est le sang, les éléments constituants gardent 
entre eux un rapport constant, que les diverses causes physiologiques et pathologiques 
font varier momentanément et qui tend à se rétablir chaque fois qu’il est rompu. 

J’ai été guidé dans la plupart de ces recherches par M. Achard à qui je rends ici 
l’hommage de reconnaissance qui lui est dû. C’est avec lui que j’ai posé les principes, 
du mécanisme régulateur de la composition du sang. 

Certaines de nos conclusions apparaîtront peut-être aujourd’hui un peu vieillies. 

























s celle dilution préalable. 











La polyurie y résulte d’une expression des tissus et non d’une simple spoliation 

Quant au diabète azoturique ou glycosurique, il est rare que ses fortes spoliations 
aqueuses ne soient suivies non seulement de polyglobulie, mais aussi d’hyperconcen¬ 
tration. Mayer a bien montré que cette hyperconcentration exigeait des apports répétés 
d’eau de dilution et qu’elle était la cause physique de la soif. 

Dans tous ces cas, où l’équilibre du sérum sanguin tend à se modifier, du fait d’une 
saignée sanguine ou séreuse, du fait d’une hypersécrétion glandulaire, intestinale, 
salivaire, sudorale, rénale, nous voyons les tissus entrer en scène pour rétablir cet 
équilibre, envoyer l’eau nécessaire à la dilution et les substances indispensables à la 
concentration moléculaire. 


II. INJECTIONS DE SOLUTIONS DIVERSES ( 3 °) 


1° Injections de quelques cristalloïdes. 

Nous avons pratiqué, tantôt dans la veine, tantôt sous la peau ou dans le péritoine 
des lapins, des injections de substances cristalloïdes diverses à des degrés de concen¬ 
tration variables. 

Nous avons injecté à 8 lapins des solutions salines hÿpo et hyperconcentrées et 
voici nos conclusions : 

L’injection intraveineuse d’eau distillée, de solution hypo ou hypertonique déter¬ 
mine un abaissement parallèle des substances préexistantes du sérum : urée, chlorures, 
albumine totale et aussi du nombre des hématies. Cet abaissement est proportionnel 
au titre osmotique de la solution injectée. 

Le rétablissement de la concentration moléculaire est plus précoce que celui de 
la composition chimique du sérum, plus précoce aussi que celui de l’équilibre histolo¬ 
gique ou cellulaire. 

Il peut être complet au bout de trois heures alors que l’équilibre chimique et l’équi¬ 
libre histologique sont seulement en voie de rétablissement. 

L’ensemble des variations ne parait pas dépasser 24 heures et les divers équilibres 
se rétablissent complètement alors que dans la ligature des reins, le taux des albumines 
et des hématies reste toujours, comme nous le verrons plus tard, un peu au-dessous 
du taux antérieur. 

Le rétablissement de l’équilibre physique est le fait d’une dilution ; cette dilution 
s’efface avec la polyurie qui élimine le produit injecté. 

^ L injection sous-cutanée donne des résultats assez tranchés : hypotonique elle 
laires; hypertonique elle détermine des variations plus discrètes et aussi plus durables. 


























































Ces éliminations ne sont certes pas suffisantes pour expliquer le retour presque 
complet du sang à son volume primitif. 

L’ascite est fréquente, mais elle est trop habituelle chez le lapin pour qu’on en puisse 
tenir grand compte. 

Elle est souvent considérable. 

La même décharge de liquide chloruré semble se faire aussi dans les espaces inter¬ 
stitiels, dans les tissus de la patte de l'animal, et particulièrement dans les muscles. 

L’eau, qui s’était précipitée au-devant des molécules qu’elle devait dissoudre dans 
le sang, revient occuper au bout d’un certain temps les espaces qu’elle avait abandonnés. 

La simple inspection permet de se rendre compte en effet qu’il existe un véritable 
œdème musculaire. L’examen histologique comparé, après 3 heures, des muscles d’un 
animal injecté et d’un témoin après fixation par le formol fort (5 pour 100) permet de 
constater deux phénomènes capitaux : tout d’abord la rétraction, la diminution de 
volume des fibres et des faisceaux musculaires; ensuite l’extrême distension, l'écla¬ 
tement même par places des espaces intermusculaires et interfasciculaires. 

Cela tend à prouver que l’œdème existe histologiquement dans les muscles après 
injection de liquide chloruré. Une telle constatation expérimentale apportait, à celte 
époque déjà, la preuve de la formation de l'œdème par un excès de sel introduit dans 


Injection de ferrocyanure de K (60). 


i le chlorure de sodit 











le liquide céphalorachidien. 


Après 5 heures, l’humeur aqueuse contient du ferrocyanure en proportion appré- 



Les liquides interstitiels sont donc des déversoirs delà circulation sanguine et sont, 
dans l’imperméabilité expérimentale, le siège d’une rétention. 


Dans les > expériences où nous avons fait le dosage au bout de 24 heures, le foie 
contenait pour un même poids une proportion de ferrocyanure double de celle du 
sang; les muscles, la rate, le cerveau même et le poumon, les glandes salivaires, après 
coagulation, filtration et coloration du liquide par le perchlorure de fer, donnaient des 
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Ces recherches n’onl pas seulement précisé la nature des actes régulateurs de la 
composition sanguine; elles ont apporté une contribution à l’étude de l’imperméabilité 
rénale et de celle des œdèmes. Elles ont montré toute l’importance de ce système 
lacunaire sur laquelle M. Achard est encore revenu tout récemment. 

La lymphe des tissus peut être considérée comme le produit de sécrétion d’une série 
de systèmes lacunaires. 

Les espaces interstitiels qui la forment réalisent dans leur ensemble un énorme 
champ d’épandage prêt à recevoir le trop plein du sang, et aussi pour chaque tissu 
un véritable appareil d’excrétion particulier. 

Ce système est soumis à un quadruple ensemble de forces : mécaniques, nerveuses, 
physiques et vitales. 11 varie avec l’intensité de ces forces mêmes. Et ces divers facteurs 
agissent à l'état normal et pathologique. 

La composition des liquides interstitiels de chaque tissu varie aussi avec la perméa¬ 
bilité de l’appareil endothélial. 

Le système interstitiel fonctionne seul chez les animaux inférieurs. Au fur et à 
mesure du perfectionnement de l’être, les divers éléments qui le constituent se sont 
branchés sur des voies d’excrétion plus considérables, et un organe spécial s’est diffé¬ 
rencié, le rein, qui résume l’excrétion de tout l’organisme. 

La fonction d’excrétion s’accomplit donc à la fois pour chaque organe dans les 
tissus, et pour tout l’organisme dans le rein. 

L’élimination de déchets se fait en deux étapes : une étape interstitielle et une étape 
rénale; la lymphe est donc le liquide d’élimination de .chaque tissu, comme l’urine est 
le liquide d’élimination de tout l’organisme, et l’extrême complexité du fonctionnement 
du rein ne fait qu’achever la sélection des produits commencée dans les tissus. 

La synergie fonctionnelle des actes de la sécrétion lymphatique et des actes de la 
sécrétion rénale est d’ailleurs manifeste, et l’on voit toujours à l’état normal les 
variations de l’une retentir par l’intermédiaire du sang sur le fonctionnement de 


Ainsi se trouve constitué cet « équilibre rénolymphaliqi 
avait déjà attiré l’attention, et qui assure dans l’organisme no 
fonctionnement de l’appareil d’élimination. 


sur lequel Koranyi 
et pathologique le 






IV. — LA RÉTENTION CHEZ L’HOMME 


a) LES procédés d’exploration (29-46). 



Au cours de l’anurie, qui est le pendant de l’imperméabilité expérimentale, on retrouve 
les mêmes azotémies, la même dilution du sang, la même hydratation des tissus, la 
même rétention chlorée sans accroissement du pourcentage du chlorure de sodium, 
parce qu’elle est masquée parla dilution même. 

Les néphrites, à des degrés divers et variables avec les lésions qui les provoquent 
et les syndromes qu’elles réalisent, donnent des résultats assez constants. Et il n’est pas 
jusqu’à l’asystolie et aux maladies infectieuses qui ne puissent présenter un syndrome 
physicochimique analogue, bien que, dans [ces affections, la maladie soit différente et 
la cause de la rétention plus générale et complexe. 

On peut dans ces divers états, dans lesquels la rétention est un phénomène commun, 
instituer deux procédés d’exploration. L’un que nous avons appelé l’épreuve des 
chlorures, l’autre l’épreuve bien connue du bleu de méthylène. 

Qu’il s’agisse de néphrite ou d’anurie, à des degrés variables, d’asystolie, d’infection, 
voire d’intoxication passagère, l’épreuve des chlorures, c’est-à-dire l’ingestion de 10 gr. 
de NaCl, donne les mêmes résultats : le chlorure de sodium ne passe pas dans l’urine 
ou n’y passe qu’en proportion infime; le taux s’en accroît dans le sang mais de façon 
passagère, car cet accroissement est vite effacé par une dilution que peuvent apprécier 
le dosage de l’albumine et la numération globulaire. 

Quant au bleu de méthylène dont l’élimination est assez parallèle à celle de l’urée, 
au salicylate, à l’iodure, leur élimination par les urines est nettement retardée ou 
réduite, quoiqu’elle le soit de façon souvent passagère dans les asystolies et les infeo 













ticlle ; tantôt enfin, il s’agit d’une accumulation de substances toxiques ou de produits 
à grosse molécule, qu’une quantité d’eau salée plus ou moins considérable vient diluer 
et peut-être neutraliser dans les tissus. 
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Hypertension artérielle. — Il nous a semblé que la pléthore était chez les brighti- 
ques et les diabétiques même une des causes de l’hypertension artérielle. 

Les recherches de Mayor ont fait voir parallèlement l’influence excitante de certains 
sels sur les vaisseaux et la tension artérielle, et apporté ainsi une certaine confirmation 
à notre théorie. M. Ambard, attribuant au chlorure de sodium la part prépondérante 
dans cette hypertension, a montré dans un intéressant travail l’action hypotensive de la 
déchloruration. 

Lésions cellulaires consécutives a la rétention moléculaire. — Tonolyse et 
toxolyse (78). — Il ne s’agit dans tous ces cas que de troubles mécaniques, les sels 
n’exerçant leur action nocive qu’au point de vue purement physique. Les éléments 
cellulaires, obligés à une déshydratation permanente pour diluer les substances qui 
s’accumulent autour d’eux, présentent des altérations plus ou moin? durables (tonolyse). 
MM. Achard et Paisseau ont insisté ultérieurement sur ces lésions. Mais il est de ces 
subslances qui exercent sur les cellules une action toxique véritable et parmi elles 
l’urée occupe la première place. Avec M. Achard nous avons pu constater que des élé¬ 
ments cellulaires plongés dans des solutions d’urée, même isoioniques, s’altéraient en 
quelques minutes alors qu’ils n’étaient pas sensibles au sulfate de soude, au sulfate de 
magnésie, au chlorure de sodium. 


V. — LES PHÉNOMÈNES CRITIQUES 
ET LES CRISES HÉMATIQUES (61-66-96). 


La libération de l’organisme malade se fait par la crise. 

La crise est sudorale, intestinale; elle est surtout urinaire. 

Cette crise urinaire est d’appréciation difficile chez l’animal; elle ne peut guère être 
étudiée que chez l’homme. 

Elle termine toutes les maladies et a trois caractéristiques : augmentation de l’eau, 
des sels et de l’urée. 

Elle est trop connue depuis M. Chauffard pour que j’y insiste. Ce que j’ai dit dans 
ma thèse fut repris et développé par Laubry dans un mémoire qui continue le mien. 

L’urine critique est faite de tous les produits accumulés dans les tissus. J’ai cherché 
la preuve de cette expression des tissus vers le sang et du sang vers l’urine Et je l'ai 
trouvée dans l’étude de ce que j’ai appelé les phénomèrtes hématologiques précritiques 
ou les crises hématiques. 

Qu’il s’agisse de maladie infectieuse ou d’asystolie, on constate «-cuvent, et M. Chan- 


















B. — ÉTUDES BIOLOGIQUES SUR LES CANCERS 


Quelle que soit sa structure et quelle que soit sa localisation, le cancer provoque 
toujours dans l’organisme des troubles profonds de l’état général. Ces troubles sont 
groupés sous le nom de cachexie cancéreuse. Le cancer consomme des matériaux 
et élimine des déchets. Il frustre l’organisme des substances indispensables à son 
équilibre nutritif ; il déverse dans le sang et les tissus des produits nouveaux qui 
encombrent les organes et surchargent les émoncloires. Plus intéressant certes que 
l’examen des urines, mais infiniment plus difficile, est l’examen du sang. Lieu de 
passage des produits éliminés, milieu nutritif des tissus néoformés il traduit son 
encombrement ou sa spoliation par un accroissement, une réduction de ses éléments 
normaux, voire par l’apparition d’éléments nouveaux et pathologiques. 


A. — Albuminose paradoxale (276-330). 

Je n’ai rien de personnel à dire sur la réaction, la coagulabilité, la sédimentation. 
En ce qui concerne le sucre j’ai vu souvent des augmentations de glucose dans le 
milieu sanguin chez l’homme et, chez la souris d’expérience, avec MM.Turpih etZizine, 
des variations notables du rapport calcium-potassium sur lesquelles je reviendrai 
dans un instant. Mes recherches ont surtout porté sur les substances protéiques et je 
crois être un des premiers à avoir mis en évidence cette albuminose véritablement 
paradoxale si on l’oppose à la cachexie et à l’inanition des sujets et qui peut atteindre 
jusqu’à HO 0/00. 

Cette albuminose paraît en rapport avec le volume même de la tumeur et surtout 
avec sa désintégration. Au lieu de l’étudier par des dosages chimiques, on peut le faire 
par la réfractométrie ; j’ai vérifié avec M. Ollivier, dans deux cas de népplasme, cette 
augmentation de l’indice réfractomélrique du sérum. Dans ces albumines, il y a souvent 
plus de globuline que de sérine et cette globulinémie, ne vient pas des leucocytes 
puisque les tumeurs infectées n’en font pas toujours plus que les non infectées. 













de la tumeur et tantôt du sérum. L'aulolyse aseptique qui en résulte donne naissance, 
aussi bien dans l’un que dans l’autre cas, à une proportion de dérivés albumineux qui 
atteint 90 pour 100 de l’albumine totale. 












E. — L’érepsine du 


(270-275). 


Il est évident que ce ferment est une érepsine. Elle a déjà été étudiée par 
Abderhalden. Mes expériences avec M. Faroy m’ont montré que cette érepsine était 
plus abondante dans le sérum des cancéreux que dans le sérum normal. Je.ne crois 
pas, par contre, qu’elle ait, comme le supposait Abderhalden, une spécificité véritable; 
je crois plutôt à une adaptation de l’érepsine normale aux albumines qu’elle est appelée 
à réduire. Cette érepsine doit en partie se former dans le sang, mais elle existé aussi 
dans la tumeur où M. Robin a trouvé une forte proportion d’azote soluble. 

3e que nous obtenons : 



que donnent les extraits de tumeur : 





Le ferment qui transforme les peptones en acides aminés est donc en quantité 
appréciable, mais faible dans la tumeur de l’estomac et dans la tumeur de l’ovaire; il 


F. — Erepsine urinaire. 

J’ai bien souvent, spécialement avec M. Tonnet, et cela dès 1912, recherché l’érep- 
sine dans les urines des malades. Cette érepsine, qui peut être abondante dans la gros¬ 
sesse, dans le goitre exophtalmique, l’est surtout dans le cancer. Elle paraît, n’était ses 
variations quantitatives, avoir les mêmes propriétés et donner naissance aux mêmes 
transformations, quelle que soit la maladie en cause. 


a) Les lipoïdes du sang. 

J'ai étudié le taux des lipoïdes totaux du sérum cancéreux. En général, il est 
augmenté dans des proportions assez notables. Bien plus, si l’on pratique le dosage 
de la cholestérine, on se rend compte qu’elle est diminuée et que, en conséquence, le 





b) Rapport lipocholestérinique 


(311). 


Il est intéressant de comparer cette richesse en lipoïdes et celte insuffisance de cho¬ 
lestérine du sérum cancéreux au dosage de ces deux mêmes substances dans les 
tumeurs; c’est ce que j’ai fait avec M. Tonnet. Dans les tumeurs, la richesse en lipoïdes 
totaux est d’autant plus considérable que la malignité de la tumeur est plus grande : 
mais dans la tumeur la cholestérine garde une proportion assez considérable, ainsi 
que le signalent certaines recherches des auteurs étrangers. 11 est probable que les 
lipoïdes contenus dans le sang sont éliminés par la tumeur et que la cholestérine au 


III. - LES VARIATIONS RADIOTHÉRAPIQUES (358). 


A l’hypothèse du passage des substances néo-plasiques, albumines et lipoïdes dans 
le milieu sanguin, je crois pouvoir apporter un nouvel argument catégorique : les 
variations produites par l’irradiation des tumeurs. 

J’ai étudié cette question avec M. Tonnet et constaté les modifications suivantes : 
d’une part l’augmentation du sucre du sang, d’autre part l’augmentation des albumines 
et des lipoïdes. 

L’augmentation du Sucre du sang peut atteindre jusqu’à deux grammes et paraît 
porter plus sur le sucre protéique que sur le sucre libre. Nurnberger a attribué cet 
accroissement du sucre qu’il a également constaté à la destruction des lymphocytes. 
C’est une erreur puisque les lymphocytes contiennent fort peu de sucre et qu’il n’y a 
aucun rapport entre l’accroissement des lymphocytes et le sucre formé. Pour moi qui 
l’ai vérifié par l’examen même des tumeurs irradiées, c’est la fonte du glycogène qui 
fait l’augmentation momentanée du sucre, après les irradiations. 

A la suite de la radiothérapie, le taux des protéines du sérum et spécialement de 
la globuline n’est pas seulement attribuable à la destruction des globules blancs. 11 


















les plus fortes réactions polynucléaires. Avec M. Achard, j’ai montré, en 1900, que les 
tumeurs squirrheuses, au contraire, s’entouraient le plus souvent d’une couronne de 
lymphocytes. Enfin il m’avait semblé que les tumeurs épithéliales de nature particu¬ 
lièrement bénigne et non récidivante?, je l’ai dit à propos de cancer du col utérin, 
étaient particulièrement riches en éosinophiles. Des conclusions assez analogues ont été 
données par M. Rubens Duval. 

A vrai dire il est difficile de les donner comme absolues et la question de la défense 
des tissus parasités par les néoplasmes est encore à l’étude, 











que la lymphocytose péri-cancércuse est une réaction éphémère et assez banale et 
que l’on ne peut lui accorder un rôle actif dans la défense de l’organisme vis-à-vis 
des processus néoplasiques spontanés ou provoqués. 


b) Sur la généralisation élective de certains cancers (394). 

Dans une note communiquée à la Société du Cancer, M. Delbet insistait sur l’exis¬ 
tence de certains cancers hémophiles, c’est-à-dire de cancers ayant une affection spéciale 
pour les tissus sanguins; les différentes recherches que j’ai faites, soit avec M. Turpin, 
soit avec M. Schulmann, me paraissent mettre en évidence celte affinité spéciale de 
certaines tumeurs pour certains tissus. Tout d’abord, il est remarquable de voir avec 
quelle rareté le cancer se propage au système nerveux. Cancer gastrique, cancer du 



sein, intestinal, la pénétration d.es cellules épithéliales dans le -système nerveux est 
chose exceptionnelle. J’ai à plusieurs reprises montré des figures d’envahissement des 
filets nerveux et du tronc même du pneumogastrique par les banderoles épithéliales 
d’un cancer de l’estomac; j’ai même attribué,"avec M. Forestier, à cette extension 
parfois très facile du processus néoplasique^ l’apparition ou la durée de certaines crises 
douloureuses. Je ne doute pas qu’il y ail là une sorte de tropisme positif. 

Le cancer des surrénales est un cancer assez rare-, habituellement bilatéral, consé¬ 
cutif parfois dans une proportion faible au cancer dè l’estomac; ce cancer des surrénales 
se produit très souvent lorsque le néoplasme gastrique s’est généralisé à la peau. 
Parmi les cancers secondaires de la peau, il y a lieu de distinguer ceux qui se généra¬ 
lisent par voie lymphatique et ceux qui se généralisent par voie artérielle. J’ai, avec 
M. Turpin,pris une observation fort intéressante où les noyaux sous-cutanés étaient 






le coefficient ovarien S s’associe à l’hérédité H, pour permettre la réussite de la tumeur : 
H+ S = C. 

Le testicule n’est pas moins intéressant à étudier que l’ovaire. Loeb a déjà avancé 
que la sécrétion testiculaire pouvait jouer un rôle dans le développement du cancer 
prostatique. Les deux ordres de recherches auxquels nous venons de faire allusion, 
greffe et castration, recherches en quelque sorte au négatif et au positif, peuvent lui 
être appliqués. 

Le testicule est, par excellence, l’organe de la morphogénie de l’individu, l’organe 
du « modelage » ; c’est aussi le type le plus parfait et le plus actif de l’organe cyto- 
génique. 

C’est à ce double titre que nous avons pensé intéressant d'étudier son action dans 
le développement des tumeurs. 

Pour l’apprécier, plusieurs méthodes se présentent à nous : 

a) Les unes comportent l’étude du fonctionnement testiculaire chez les animaux ou 
les individus cancéreux ; 

b) Les autres, l’influence de la greffe testiculaire sur la réussite et l’évolution de la 
greffe cancéreuse de sarcome ou d’épilhélioma, sur l’apparition du cancer du goudron: 

c) Les dernières, la réceptivité au cancer spontané ou expérimental des animaux et 
des sujets castrés. 
















plus lard MM. Troisier et Wolf. Sugiura a même effectué le dosage du potassium dans 
ces tumeurs greffées et constaté sa plus grande abondance dans les tumeurs à marche 
rapide. Il nous a semblé intéressant, à M. Turpin et à moi, en raison des modifications 









C. — SUR LA GLYCOGÉNIE ET L’ADIPOGÉNIE 
ANIMALES 


I. — GLYCOGÉNIE 


Depuis l’importante découverte de Claude Bernard l’attention des auteurs a été 
exclusivement fixée sur la glycogénèse hépatique et musculaire ; le foie et les muscles 
constituant pour la plupart des physiologistes les organes essentiels de la glycogénie 
animale, ceux du fonctionnement desquels dépend l’équilibre sucré de l'organisme. 
Quelle que soit l’importance du glycogène hépatique et musculaire, sa signification 
est surtout chimique. Au point de vue de la biologie générale, le glycogène apparaît 
comme une fonction cellulaire que possèdent, à des degrés variables, tous les tissus 
en voie de 'prolifération ou d’accroissement rapide. Celte conception qui fut celle de 
Rouget a été particulièrement développée par M. Brault et par moi-même. Elle trouve 
sa preuve d’une part dans les études du glycogène chez les êtres inférieurs; d’autre 
part dans l’étude du glycogène dans le placenta et les tissus de l’embryon; en troisième 
lieu dans l’étude du glycogène des tumeurs et des cellules en activité. 


a) La glycogenèse chez les parasites (77-80-83). 

La recherche du glycogène est difficile à poursuivre chez les représentants les plus 
rudimentaires du règne animal que l’on ne cultive pas avec facilité sur des milieux 

myxomètes. Parmi ces végétaux, les uns sont microscopiques, d’autres plus volumi¬ 
neux ; certains jouissent d’une activité fermentairc marquée, d’autres sont parasites 
de l’homme. Qu’il s’agisse d’aspergillus, de mucor, de favus, la culture est aisée sur 

A ce point de vue, les levures se comportent différemment du pénicillium. Séparés de 














èt l'on trouve du sucre dans le milieu ambiant. Dans tous les examens que nous avons 
faits, les proportions de glycogène dépendaient de deux causes : la nature hydrocar¬ 
bonée du milieu et l’activité môme du développement du parasite. 

Lorsqu'on s’élève dans le règne végétal, l’amidon apparaît, se substituant au gly¬ 
cogène, mais jouant dans l’évolution de l’étre un rôle assez identique. Lorsque l’on 
s’élève au contraire dans le règne animal, le glycogène n’existe plus uniformément 
dans tous les éléments cellulaires, mais se fixe avec élection dans certaines parties de 
développement plus actif. 


d’abord je me suis occupé des sporozoaires, plus spécialement du psorospermium du 
lapin. Cet organisme, habituellement désigné sous le nom de coccidie oviforme, 
appartient au genre des tétrasporées ; son kyste se transforme en 4 sporoblastes. 
L’étude de la coccidiosedans le foie du lapin peut porter à la fois sur la coccidie nue et 













présentent une longueur de soixante-quinze à cent [x ; les embryons qui ont jusqu’à 
quatre cents jx de longueur sont nettement glycogéné.s et le contraste est frappant de 
la teinte brune des parasites et de la teinte claire du tissu pulmonaire périphérique. 
Chez les trichines et les filaires, les faits sont sensiblement identiques ; les embryons 
de filaria perstans ou nocturne que l’on retrouve dans le sang ne sont point glycogénés ; 


centrale, à contours découpés, constituée par trois ou quatre petites masses arrondies 
ou ovalaires qui constituent le vitellus avec ses vésicules embryonnaires. 

Je n’ai pas étudié le ténia équinocoque mais seulement sa forme larvaire, la vésicule 
hydatique du mouton et de l’homme. Il est facile, après fixation par le formol, de préci¬ 
ser la répartition du glycogène dans ces kystes. L’enveloppe chitineuse du kyste n’en 
contient pas, mais la membrane génératrice en est uniformément parsemée. 

Celle membrane, véritable plasmodium d’une ténuité extrême, sans différenciation 
cellulaire, examinée plus particulièrement à plat ou en coupe, contient des quantités 
innombrables de gouttelettes brunâtres dont la forme et le volume varienlnotablement. 
Dans certaines vésicules, on trouve des équinocoques, des soolex invaginésou évaginés. 
dans l’intérieur desquels la couche iodée donne également une forte coloration Mais, 


phique; elle fait également défaut dans certains scolcx hydropiques dont l’évolution; 
bien étudiée par Dévé se fait vers une hydatide nouvelle. 

Si l’on inocule sous la peau un de ces scolex, on peut, comme nous l’avons vu avec 
Dévé, suivre les différentes phases de sa transformation et constater au cent douzième 


jour une membrane interne très évidente dont la réaction iodée est caractéristique. 

Quel que soit donc le parasite considéré, l’étude de la glycogenèse nous montre avec 









netteté l’importance de cette substance dans le développement des organismes et des 
tissus actifs. 


Au pointde vue chimique, le glycogène contenu dans tous les parasitespeut atteindre 
des proportions considérables, puisque dans un ténia nous avons trouvé avec M. Mel- 
tière près de 16 gr. pour mille de matière glycogène. Ce glycogène se transforme 

Le fait est particulièrement patent lorsqu’on laisse pendant quelques heures macérer 
un corps de ténia dans de l’eau salée physiologique. Cette transformation témoigne de 
la présence d’une amylase, ferment qui existe aussi dans la membrane hydatique 
puisque le ' 1 1 .. 


4* VALEUR DIAGNOSTIQUE. 

Quelle que soit la destinée chimique du glycogène des parasites considérés, sa 
constatation peut aider au diagnostic de leur vitalité ; c'eslainsi qu'il fait défauldans le 
bolriocéphale mort et qu’il n’existe point dans les scolex hydropiques ou dégénérés. Il 
se fixe également avec élection sur les organes ou tissus de ces parasites qui subissent 
un développement très rapide ou qui présentent comme le vitellus de l’œuf une acti¬ 
vité particulière. Nous trouvons donc dans l’étude expérimentale et comparée de la 
glycogenèsc chez les animaux une base solide à la théorie que nous avons soutenue 
avec M. Brault que la glycogenèse est une fonction cellulaire générale de tissus actifs. 

Nous trouvons encore d’autres preuves de celte hypothèse dans l’élude du placenta 
et des tissus de l’embryon, dans l’étude des organes générateurs, dans l’étude des 
tumeurs et des tissus inflammatoires. 


6) Glycogène du placenta et des tissus de l'embryon (22). 

Claude Bernard a montré l’extrême richesse des tissus de l’embryon en matière 
glycogène- Ilyvoyailune preuve du rôle joué par cette substance dans le développement 
de l’être vivant. 

Avec M. Brault j’ai précisé, par des examens d’embryons d’âge différent, l’époque 
d’apparition du glycogène au fur et à mesure du développement des divers tissus et 
organes. Il nous a semblé que le glycogène marquait exactement pour chaque organe 
ou portion d’organe le moment de son développement le plus intense. C’est ainsi, par 
exemple, que les glomérules du rein se chargent de glycogène au 2 e mois, l’uretère et 

















Plus grande est l’objection tirée de la présence du glycogène dans les testicules où 
la spermalogénèsc fait défaut. Mais il est possible d’admettre que la formation 
cellulaire, l’activité fonctionnelle persistent, intenses, alors qu’il n’existe pas de 
spermatozoïdes. 

Dans l’autre hypothèse, les deux fonctions du testicule, spermatogénèse et 
glycogénèse seraient deux fonctions parallèles, mais indépendantes, comme le sont les 
fonctions biligénique et glycogénique du foie. Toutes deux seraient des manifestations 
de l’activité de la glande testiculaire ; l’une de l’activité de sa sécrétion externe, 
l’autre de l’activité de sa sécrétion interne. 

Dans l’ovaire (5'») la glycogénèse est moins marquée, mais elle se localise aussi de fa¬ 
çon très élective. 


is d’ailleurs variables suivant l’époque consi- 
e. Dans le follicule de de Graaff, le glycogène existe dans les cellules de revête¬ 
ment, mais on ne le rencontre dans l’ovule que dans les premières phases de son 
développement; l’ovule adulte en est absolument dépourvu. Par contre, dans le corps 
jaune qui est un organe nouveau, tous les éléments cellulaires contiennent, à côté de 
graisse et de lutéine, du glycogène à l’état de traces très évidentes. 


d) — Glycogène des tumeurs (34). 

Je ne reviendrai pas sur la glycogénèse des tumeurs si bien étudiée par M. Brault. 
Je dirai simplement que les dosages chimiques que j’ai faits avec M. Meillère m’ont 
permis de vérifier l’extrême richesse glycogénique des tumeurs malignes et parfois 
celle des ganglions cancéreux qui peuvent contenir jusqu’à 7 et 8 pour 1000 de glyco- 

La transformation de ce glycogène en sucre, sous l’influence de la radiothérapie, est 
probablement, comme je l’ai indiqué avec M. Tonnet,une cause importante de la glycé¬ 
mie et même de la glycosurie des cancéreux irradiés. 

e) — Glycogène des tissus inflammatoires (5t). 

Dans les tissus inflammatoires, le glycogène est en général moins abondant, mais 
cependant il peut se rencontrer dans les phases initiales de développement des néopla¬ 
sies inflammatoires à marche rapide. Avec M. Esmonet, j’ai déterminé des infections 
granuliques du foie et du testicule et retrouvé dans toutes les cellules des tubercules 
ainsi formés des granulations glycogéniques très nombreuses. 

Le fait a été observé à nouveau par M.le professeur Lannelongue et nous-même sur 
un poumon de chien; 

M. Brault l’avait déjà signalé et il a été également observé par M. de Nittis. 

11 est à remarquer, en outre, que, au voisinage des foyers irritatifs ou même des 
tumeurs, certains éléments épithéliaux en réaction de défense active se chargent de 
glycogène, indice encore de leur multiplication et de leur activité. 









/’ ) — Glycogène du sang (51). 


La recherche du glycogène dans le sang a été tentée par de nombreux auteurs. Je 
n’y insisterai pas, bien que je l'aie assez longtemps étudiée. 


sants. L’examen histologique est plus faci 
remarqué que les leucocytes polynucléaire: 
les maladies phlegmasiquesou suppurative 
Cette glycogenèse peut dans une certaine i 


défaut dans la fièvre typhoïde et dans la tuberculose. 


limique, de renseignements bien intére 
et donne des résultats plus probants. J’ 
se chargeaient de glycogène dans tout 
mais parfois pendant un temps très coui 
sure servir au diagnostic, puisqu’elle fe 


g) — Glycogenèse des tissus adultes. 

Il est à peine besoin de rappeler la proportion importante de glycogène que con¬ 
tiennent la cellule hépatique et la fibre des muscles striés. Pour reconnaître le glyco¬ 
gène, nous avons employé successivementou parallèlement deux méthodes : la méthode 
histologique, action dé la gomme iodée, et la méthode chimique, précipitation par la 
liqueur de Brucke ou l’acétate de zinc. 










Je n’insislerai pas sur les variations du glycogène dans le foie. Les travaux de 
M. Roger ont montré le rôle important qu’il jouait dans la défense contre les infections 
et les intoxications. Je crois devoir ajouter cependant quelques éléments nouveaux 
que m’a apportés non point le dosage chimique, mais l'étude histologique. Qu’on lie 
le canal déférent ou le canal cholédoque comme je l’ai fait avec M. Esmonet, on fera 
disparaître le glycogène du foie ou de la glande séminale. Qu’on introduise dans le 
parenchyme des microbes virulents ou des poisons actifs, on chassera le glycogène 
qu’ils contiennent. Souvent parallèlement, ces poisons qui diminuent le glycogène sont 
capables d'augmenter notablement l’amylase hépatique et j’ai vu bien souvent avec 
M. Binet la proportion d’amylase croître en môme temps que la quantité de glycogène 
diminuait. Cette action des subtances toxiques sur la glycogenèse hépatique ou plutôt 
sur la zoamylie peut se manifester dans des circonstances presque physiologiques et 
à la suite d’excitations qui n’ont rien de morbide. Si l’on donne à des animaux du chlo¬ 
rure de calcium, de sodium, de magnésium, on voit souvent diminuer momentanément 
le glycogène du foie; si on injecte dans leurs intestins ou si on leur fait prendre par 
voie buccale des purgatifs salins , comme le sulfate de soude, drastiques comme la rhu¬ 
barbe, biliaires comme l’aloès, mécaniques ou surtout mécaniques comme l’huile de 
ricin, on constate la diminution très notable du glycogène hépatique concordant d’ail¬ 
leurs avec une leucocytose polynucléaire abondante, une tuméfaction des éléments cel¬ 
lulaires et un accroissement marqué des granulations sidérophiles. 


11. — ADIPOGÉNIE 


tères de son activité. Beaucoup de glandes à l’état normal fixent ou produisent des 
matières grasses. 11 y a quelque parenté, comme l’ont montré Seegen et Pavy entre le 
glycogène et la graisse et, dans les tumeurs, dans le foie, l’alternance de ces deux pro¬ 
duits ou leur présence simultanée est un fait couramment observé. 

alternancç. 

Les œufs et les tissus des parasites animaux, spécialement des ténias, des oxyures, 
les scolex du kyste hydatique eux-mêmes sont successivement ou simultanément char¬ 
gés de graisse ou de glycogène. Le foie contient graisse et glycogène, et, de môme le 
testicule. Dans le développement de l’embryon humain, lorsque le tissu adipeux se 
développe, avant d’ôtre vésicule adipeuse, la cellule est remplie de glycogène et dessi- 



i. — La graisse des surrénales (31-405). 


J’ai, je crois, le premier insisté avec M. Oppenheim sur la difficulté que l’on éprou¬ 
vait à étudier la dégénérescence graisseuse des cellules de la surrénale du cobaye en 
raison de leur richesse en substances grasses à l’état normal. Mulon, Bernard et 
Bigart ont confirmé celle constatation et en ont fait le point de départ de recherches 
fort intéressantes sur la lécithine des cellules surrénales. 


B. — La graisse du testicule normal et pathologique (52). 

Le testicule est également une glande adipogénique. 

Dès 1850, Leydig a signalé la présence de graisse dans les cellules interstitielles du 
testicule, mais il semble qu’il ait méconnu l’existence de matières grasses dans les cel¬ 
lules mêmes de l'épithélium séminipare. 

Avec M. Esmonel j’ai étudié à l’étal normal et pathologique la graisse des testicules 
et nous avons pu nous rendre compte de l’extrême richesse de cet organe en substances 

Elles sont fort abondantes dans les cellules interstitielles, mais existent aussi dans 
les tubes spermatiques sous forme de granulations très fines que l’on retrouve dans 
toute la lignée séminale et même dans le magma spermatique des conduits excréteurs 
et du canal déférent. 

La graisse fait défaut dans le testicule des nouveau-nés et se retrouve à l’état de 
granulations plus fines et plus rares dans le testicule des vieillards. Aussi m’a-l-il 
semblé que l’adipogénie testiculaire marchait de pair avec l’activité de la glande 
génitale. 

A l’état pathologique la graisse testiculaire subit deux ordres de variations : tantôt 
elle diminue ou disparaît, tantôt au contraire elle augmente mais prend.des caractères 
un peu différents. J’ai fait à mes animaux des injections de toxines diverses, de 
microbes virulents, de naphtol, et j’ai pu constater non plus la surcharge ou la 
sécrétion graisseuse, mais la dégénérescence véritable des éléments séminipares. Chez 
l’homme au cours de la variole, de la dothiénentérie, des érysipèles graves, le même 
phénomène se produit. 

Si on ligature l’artère spermatique ou le canal déférent d’un chien, on peut con¬ 
stater la disparition de la graisse des tubes qui se résorbe par les espaces conjonctifs 
péritubulaires. 

Dans les cachexies lentes, la graisse du testicule diminue notablement et peut (cir- 
rhotiques, tuberculeux) disparaître complètement. 

11 est remarquable de voir la fonction adipogénique se maintenir à peu près intacte 
dans le testicule des cancéreux. 







s-là dépoui 


Ce qui l’est moins c’est que la rétention biliaire elle-même est capable d’entraîner 
une surcharge graisseuse non seulement du foie, mais, comme je l’ai montré avec 
Esmonet, du testicule, des plexus choroïdes, de la pituitaire, et de certaines glandes 
qui se chargent de graisse seulement à l’état pathologique. 

Le corps thyroïde peut être pris pour type. Avec Esmonet j’ai étudié la graisse dans 
les corps thyroïdes pathologiques et vu avec quelle fréquence elle s’y accumulait. Les 
granulations, très fines dans les états cachectiques- et anémiques, tuberculose, cancer, 
anémie poslhémorragique, deviennent volumineuses et dissimulent entièrement les 
cellules desquamées des alvéoles dans l’érysipèle, l’ictère grave, la pneumonie, l’uré- 

La fréquence et l’abondance de l’infiltration graisseuse de la glande thyroïde patho¬ 
logique n’était pas signalée dans les traités d’histologie. 






Il est des tumeurs très riches en graisse. 

Ce ne sont pas seulement les tumeurs dégénérées, non plus que des tumeurs nées 
sur des organes normalement graisseux. 

La graisse est habituelle dans la glande mammaire; toutes les tumeurs du sein ne 
sont pas graisseuses. La graisse est exceptionnelle dans l’estomac et il est des tumeurs 

Cette graisse peut être appréciéè chimiquement. Avec Tonnet nous avons dosé les 

partie sèche. Il nous a môme semblé que pour un même organe et pour le sein tout au 
moins, la richesse en graisse était un facteur de malignité. 

C’est d’ailleurs une conclusion à laquelle est arrivé M. Mène trier après ses nom¬ 
breuses recherches histologiques sur le cancer. 

Les graisses des tissus non dégénérés sont des lécilhines ou des lipoïdes voisins. 
Sans doute la cholestérine se teinte aussi en gris foncé par l'osmium et les dosages 
des tissus n’ont pas encore précisé la proportion respective de deux produits. 

Dans tout organe riche en graisse il existe de la lipase. Les tubes sécréteurs du rein 
contiennent de la graisse en abondance, surtout chez le chat : l’écorce du rem est 
extrêmement riche en lipase. La pyramide n’en contient pour ainsi dire pas. De même 
on trouve de la lipase dans le corps thyroïde, dans le sein, dans le testicule. 

En ce qui concerne le glycogène, tout organe, tissu normal ou pathologique, riche 
en glycogène, contient une amylase. 

Cette amylase, je l’ai dit plus haut, existe dans les parasites, elle existe dans le foie, 
elle existe dans les tumeurs glycogénées. Certaines actions physiques en exagèrent 
l’activité comme les irradiations de l’ampoule de Rôntgen. 

Le dosoge de ces deux ferments étant assez délicat dans les tissus il est difficile de 
savoir quelle valeur pronostique peut avoir, en ce qui concerne les tumeurs, les varia¬ 
tions de l’une et de l’autre. 

La méthode histologique est plus sûre. Elle permet, comme nous venons de le voir, 
des précisions touchant la biologie générale, le diagnostic et le pronostic. 




I). - ÉTUDE ANATOMIQUE ET EXPÉRIMENTALE 
DES CAPSULES SURRÉNALES 

F. — LES LÉSIONS EXPÉRIMENTALES 


Exception faite de la maladie d’Addison, ou pour dire plus exactement, de la tuber¬ 
culose capsulaire, l’étude des capsules surrénales est restée pendant longtemps dans le 
domaine de la physiologie ou de l’anatomie comparée. 

Avec M. Oppenheim, qui leur a consacré ultérieurement sa thèse, nous avons étudié 
les lésions de ces glandes au cours des infections et des intoxications expérimentales. 


A. — Lésions des glandes surrénales dans quelques infections 
et intoxications expérimentales (31). 

La plupart des modifications du parenchyme capsulaire pouvant êlre rattachées 
dans un grand nombre de cas à l’altération cadavérique, nous avons eu d’abord recours 
à l’expérimentation chez l’animal pour déterminer, si possible, des lésions caractéris¬ 
tiques et en quelque sorte schématiques, dont nous pourrions ultérieurement rap¬ 
procher les lésions des glandes humaines. 

Nous ne prétendons d’ailleurs pas avoir été les premiers à poursuivre cette étude. 
Dès 1898, Roux et Yersin, dans leurs belles recherches sur la diphtérie, ont signalé la 
congestion intense des surrénales au cours de l’intoxication diphtérique expérimentale 
chez le cobaye; MM. Charrin et Langlois ont étudié les lésions qu’on y trouve au cours 
de l’infection pyocyanique; M. Roger, celles de l’infection pneumobnciilaire; enfin, 
M. Pettit, dans sa thèse, a apporté également une importante contribution à cette 

Les examens que nous avons faits chez le cobaye normal nous ont permis de pré¬ 
ciser l’histologie de la glande, et de mettre en relief une constatation que d’autres 
auteurs ont ultérieurement confirmée et précisée, à savoir la richesse de la surrénale 
normale en substances grasses, et l’impossibilité où se trouve dans la majorité des cas 

























hémorragies surrénales , qui constituent une des. affections les plus fréquentes et les 
mieux étudiées et dont nous avons rappelé la constance au cours de toutes les affec¬ 
tions hémorragiques, particulièrement le purpura ; puis nous avons passé en revue les 
siin'énalileK aiguës, auxquelles on doit rapporter, au cours des maladies, certains symp¬ 
tômes tels que l’hypotension artérielle, la mort subite. Nous avons fait une étude aussi 
complète que possible des surrénaliles fibreuses corticales, médullaires, diffuses et les 
surrénalites hyperplasiques , miliaires , nodulaires, adénomateuses sur lesquelles M. Le- 
tulle avait insisté. Nous avons consacré quelques pages aux dégénérescences telle que 
la dégénérescence pigmentaire, dont la localisation se fait presque exclusivement dans 
la couche glomérulaire, la dégénérescence amyloïde, qui est assez fréquente dans la 
tuberculose; nous avons étudié la capsule cardiaque et admis la possibilité d’une sclé¬ 
rose de la glande au cours des asystolies durables. Enfin la syphilis surrénale sous ces 
différentes formes, sclérose, gommes, syphilis de l’adulte ou du nouveau-né, a fait 
l’objet d’un chapitre spécial où les documents anatomo-pathologiques étaient naturel- 
ement plus nombreux que les documents cliniques. 

Ces différents chapitres étaient pour la plupart à celte époque des chapitres d’at¬ 
tente, mais la connaissance plus approfondie des lésions des surrénales, les études de 
M. Sezary ont permis de les compléter. 


C. — Réalisation expérimentale de l'insuffisance capsulaire (62). 

Dans toutes les affections des glandes surrénales il existe deux ordres de symp¬ 
tômes : les symptômes capsulaires et les signes d'emprunt. 

La clinique est le plus souvent impuissante à préciser leur origine, qui peut être 
d’ailleurs multiple et complexe : c’est ainsi que l’asthénie, l’hypotension de la tubercu¬ 
lose surrénale sont à la fois fonction de la localisation capsulaire et de la nature tuber¬ 
culeuse de la lésion; c’est ainsi que les phénomènes péritonéaux, l’état syncopal 

symptomatique complexe des affections capsulaires le syndrome de l’insuffisance pure, 
sur lequel ont insisté en clinique MM. Sergent et Bernard. 






cliniques permettaient de pressentir. 


2° Syndrome surrénal chronique expérimental (63-64). 

Désireux de résoudre le problème de la suppression lente et complète des fonctions 
surrénales, j’ai été conduit avec M. Oppenheim à injecter dans les capsules un poison 
susceptible de déterminer une destruction progressive du parenchyme glandulaire sans 
occasionner de réaction générale. 

Les produits toxiques du bacille tuberculeux humain isolés et étudiés par 
M. Auclair, et dont M. Armand-Delille a fait une élégante application, nous ont paru 
répondre à celte double indication. 

Avant d’avoir recours aux injections intracapsulaires de ces poisons, j’ai voulu 
m’assurer à nouveau de l’absence de toute réaction générale imputable à la diffusion 
dans l’organisme de l’extrait éthéré ou chloroformé. 

A cet effet, j’ai pratiqué à diverses reprises sur le cobaye des injections intrapérito¬ 
néales de 18 à 22 centigrammes de chacun de ces extraits, délayés dans 2 centimètres 
cubes d’eau distillée. 

Dans tous les cas, les animaux ont survécu et nont présenté qu’un amaigrissement 
insignifiant, malgré des lésions péritonéales diffuses. 

La technique que nous avons adoptée est la suivante : l’animal employé a toujours 
été le cobaye; le plus souvent, nous avons pratiqué la laparotomie médiane pour 
mettre rapidement à nu les deux capsules, en refoulant l’intestin d’un côté puis de 

Le produit à injecter était, sous un volume donné, mis à évaporer puis pesé, enfin 










dès le dixième jour après l’injection est à ce point diminuée qu’une intoxication phos- 
phorée excessivement minime, qui ne détermine aucun trouble immédiat chez les 
témoins, les tue en cinq à sept heures. Il y a là encore une grande analogie avec ce que 
l’on observe dans les lésions capsulaires latentes de l’homme. 










J’ai fait sur ce point de nombreuses expériences avec M. Oppenheim qui mettent 
hors de doute cette action de la surrénale sur la résistance de l’organisme aux infections 
et intoxications. Je dois signaler cependant la résistance considérable d’un animal 
monocapsulé, fait paradoxal qui s’explique cependant par l’augmentation énorme de la 
capsule restante dont le volume et le poids dépassent le double de ceux des témoins. 

La loi que nous avons posée, avec d’autres d’ailleurs, ne souffre pas d’exception chez 
l’homme. On connaît la mort rapide ou brusque des addisoniens à la suite d’une 
minime infection, surtout de ces infections qui portent surtout sur la surrénale comme 
les infections diphtériques, érysipélateuses ou typhiques. 


J’ai môme montré en 1916 combien étaient peu résistants vis-à-vis des vaccins anti¬ 
typhiques les sujets atteints d’insuffisance ou de débilité surrénale. 11 est vrai que ces 

preuve nous est d’ailleurs apportée par l’expérimentation. 

Une injection de quelques gouttes de T. A. B. ne détermine pas de lésions appré- 

congestion de la glande et même des hémorragies. Ces hémorragies ont tous les 
caractères des hémorragies toxiques que Charrin et Langlois, Oppenheim et moi-même 
ont signalées dans plusieurs travaux : elles sont localisées dans la couche corticale et 
la couche spongieuse, atteignant même la couche pigmentaire et peuvent être du 

perceptible et de nombreuses cellules chargées de pigment ferrugineux colorable par 

Les autres organes étaient intacts, ce qui permet d’affirmer l’élection du vaccin 
pour la glande surrénale. 

De ces expériences on peut conclure que l’injection de vaccin antiparatyphique doit 
être pratiquée avec les plus grandes précautions chez les sujets suspects d’insuffisance 
surrénale. Elle doit en tout cas être précédée ou accompagnée d’adrénaline qui m’a, 


,s recherches, expérimentales sur l’adrénaline c 


s et la glycosurie. 
















1 milligramme 1/2 pour 2 kilogrammes de poids. Cette accoutumance est attestée par 
une hypoglobulie moindre et par une leucocytose de caractère différent. 

Une mononucléose intense remplace la polynucléose du début. 

Ces résultats sont importants, car ils permettent d’établir un rapport entre cette 
mononucléose progressive et l’immunité. 


L’examen des organes hématopoiétiques montre une augmentation des myélocytes 
dés os et surtout des macrophages de la rate. La pulpe splénique est remplie de cellules 
chargées de pigments colorables en bleu par le ferrocyanure. La rate présente donc le 
type des rates hémolytiques. 

L’adrénaline semble donc agir en excitant le pouvoir hématophage de la rate. 


b) Action sur le foie (74). 

Après quelques résultats contradictoires, je me suis assuré de la constance après 
2 heures au minimum de la diminution histologique du glycogène du foie. Cette 
hypozoamylie qui précède la glycémie est en rapport avec l’augmentation de l’amylase 

d’adrénaline des dosages d’amylaseri constaté son accroissement. Le faiUt été vérifié 
par Piccoli. 

C) ACTION SUR LE TUBE DIGESTIF (220). 

L’adrénaline n’agit pas seulement sur les fibres musculaires des vaisseaux, elle 
paraît avoir également une action sur les fibres musculaires du tractus gastro-intes¬ 
tinal; j’ai étudié celte action avec M. Verpy, à l’écran radioscopique. Lorsqu’on 
examine à l’écran un sujet normal auquel on a préalablement injecté de l’adrénaline à 
la dose d’un mmgr. par voie sous-cutanée, on se rend compte que l’évacuation de 
l’organe s’accélère d’une demi-heure environ et que la traversée du gros intestin est 

au cours d’un repas la même quantité de ce produit. 

L’adrénaline qui agit sur le glycogène hépatique agit aussi sur la sécrétion^ gas- 

chlorhydrique total et le taux de l’acide chlorydrique libre. Ainsi que l’a montré 
M. Hernando, cette hyperchlorhydrie peut varier avec la quantité dû produit injecté et 















































chaux fécale et urinaire et je n’en veux pour preuve chez l’homme que la diminution 
des posphates terreux, 0,23 et 0,13 au lieu de 0,59 et 0,49 à la suite de l’injection de 
1 milligr. d’adrénaline, ou de la chaux totale (3 centigr. au lieu de 7) après ingestion 
d’ergotine à fortes doses (2 gr.). 

En somme, dans le tissu artériel déjà fortement imprégné de chaux, l’action nocive 
des substances toxivasculaires se traduit dès le début par une élévation du coefficient 

SURCALCIFIC ATION EXPÉRIMENTALE ET ATHÉROME ACCÉLÉRÉ (122). 


position à la précipitation il suffit de surcalcifièr les animaux en ajoutant à leur ali¬ 
mentation quotidienne des proportions plus ou moins considérables de phosphate, de 
carbonate de chaux et de chlorure de calcium. On obtient ainsi en douze jours et avec 
des doses très faibles des lésions artérielles que l’on n’obtiendrait pas en 1 mois avec 
des doses plus fortes. Voici les résultats que j’ai donnés avec Boveri : 










Nous sommes ainsi conduits au régime décalcifiant ou non calcifiant des athéro¬ 
mateux sur lequel j’ai insisté avec Gouraud et même à l’emploi des médicaments 
décalcifiants comme Tiodure dont l’influence sur le métabolisme calcaire semble 
inverse de celui des poisons des artères et de l’adrénaline. 















IV. — ÉPREUVES PHYSIOLOGIQUES 


L’action de l’adrénaline sur la glycémie est assez constante chez un individu normal 
pour servir de base à une méthode d’exploration. Dans les mêmes conditions d’alimen¬ 
tation, aussi bien chez le lapin que chez l’homme, les chiffres varient seulement dans 
d’étroites limites. La glycémie résultant exclusivement de la transformation du 
glycogène du foie on comprend qu’un foie d’inanilié ne réagisse pas comme un foie 
normal, que le foie d’un sujet - nourri à la viande, aux légumes verts et à l’eau donne 
une glycémie plus forte que le foie d’un sujet nourri aux farineux et aux sucres. 

Enfin, le foie malade ne réagit pas comme le foie sain. Chez un lapin intoxiqué par 
le phosphore, l’injection de 2 gouttes d’adrénaline ne modifie nullement la glycémie. 
Ces quelques constatations ont servi de base à l’épreuve de glycémie adrénalinique 


1° U épreuve de la glycémie adrénalinique (215-216). 

Nous avons pensé trouver dans l’adrénaline la substance à la fois efficace et inof¬ 
fensive dont nous avions besoin pour notre exploration. 

Nous prenons le malade à jeun et dans des conditions alimentaires identiques (un 
litre de lait, pâtes et purées). Nous pratiquons dans la cuisse une injection de 1 milligr. 
d’une adrénaline exactement titrée et active : elles ne le sont point toutes. Avant la 
piqûre et après elle, nous faisons une prise de sang et, par des procédés invariables, 
nous dosons le glycosc. 

Aucun accident n’est à redouter, à part un peu d’agitation parfois et des tremble¬ 
ments nerveux. 

Nous avons renoncé à la piqûre intraveineuse qui n’est pas exempte d’inconvénients 
par la vasoconstriction brutale et la pâleur qu’elle provoque. 

A l’état normal l’augmentation est dans la 1/2 heure de 0,73 cgr. et dans l’heure 
de 43 cgr. 

Chez 22 hépatiques nous avons eu les résultats suivants : 








La lecture de ce tableau montre indiscutablement les relations de la glycémie 
adrénalinique avec le fonctionnement du foie : forte dans les ictères légers, très forte 
dans les ictères hémolytiques où Vaquez et Aubertin ont signalé l’hyperhépatie, forte 
aussi dans les cirrhoses hypertrophiques où le surfonctionnement n’est point rare* elle 
est faible dans les cirrhoses atrophiques, les ictères sévères, spirochétiques ou non, 
et nulle dans les ictères graves, ce qui témoigne de sa valeur pronostique. 

Le taux de la glycémie adrénalinique n’est pas fatalement de même sens que les 
autres épreuves du foie. C’est que les diverses fonctions du foie sont souvent dissociées 
et que la glycémie adrénalinique apprécie surtout la fonction amylolytique. 


2° Epreuve de l'adrénaline pour Vappréciation 
de Vaptitude du cœur à l’effort (223-224). 

La question de l’aptitude du cœur à l’effort a beaucoup préoccupé les médecins de 
la guerre. L’épreuve de la tachycardie provoquée fut certainement la plus fréquem¬ 
ment utilisée pour cette apréciation. 

J’ai pensé avec MM. Dubois et Wagner qu’on pourrait tirer de l’adrénaline une 
méthode pratique. 

L’adrénaline produit sur les animaux une vasoconstriction constante, intense et 
rapide en injection intraveineuse et même sous-cutanée. Cette vasoconstriction oblige 
le cœur à une défense, à un effort. Il peut en résulter pour lui une dilatation au moins 
passagère du ventricule gauche quand sa musculature manque de tonicité, aussi bien 
el mieux que ne la produit la constriction par un brassard des 2 bras ou des 2 jambes. 

Mais l'appréciation de celte dilatation est impossible sans le secours de la radio- 

La méthode que nous avons employée consiste à examiner à l’écran l’aire cardiaque 
avant une injection de 1 milligr. d’adrénaline et une heure après elle : et à comparer 
les deux tracés exactement repérés. 














E. - DIFFUSION DES FERMENTS DIGESTIFS 
DANS L’ORGANISME 

I. — RÉSORPTION DES FERMENTS PANCRÉATIQUES m 


Les divers ferments de l’appareil digestif ont une double action : locale et générale. 
Locale parce qu’ils transforment in situ les diverses substances alimentaires: générale 
parce qu’ils subissent ensuite une résorption partielle et qu’ils agissent sur les divers 
parenchymes avant de s’éliminer par l’urine. 

J’ai particulièrement étudié avec M. Esmonet la résorption des ferments pancréati- 


résorplion varie avec la stase intestinale et avec l’intégrité de la paroi ainsi que le 
prouvent la ligature de l’intestin grêle et aussi, dans une moindre proportion l’irritation, 
le curettage, le lavage à l’eau de la muqueuse intestinale. 

On s’explique aisément l’accroissement momentané de l’amylase dans les obstruc¬ 
tions du grêle et dans les entérites. 


1° Action du foie sur les ferments pancréatiques (118). 

Le foie sain exerce sur les ferments digestifs qui viennent à son contact une influence 
évidente. Cette influence est empêchante pour les ferments protéolytiques. La propor¬ 
tion de peptones formées peut être réduite de moitié par l’addition à l’extrait pancréati¬ 
que et aux peptones d’un extrait hépatique et cette réduction ne se produit plus avec 
le foie chauffé. 

Il est intéressant de constater que l’altération expérimentale du parenchyme hépa¬ 
tique par le phosphore ou l’arsenic enlève au foie une grande partie de son pouvoir 
antiprotéolytique. 

Je n’ai pas pu préciser l’action du foie sur l’amylase. 






(119-120). 



En tenant compte de la quantité d’urines rendue par le sujet, je puis donner de 
mes expériences les conclusions suivantes : 


1° Le maximum d’élimination des ferments protéolytiques, considérés dans leur 
action globale , paraît correspondre à la troisième heure après le repas; 

2° La 'pepsine, fort peu abondante avant le repas, atteint son maximum dès la pre¬ 
mière heure et suit une courbe descendante régulière de la deuxième à la cinquième ; 

3° La trypsine , presque nulle avant le repas, s’élève progressivement et régulière- 





II. — ORIGINE DE L’AMYLASE SANGUINE (i«) 

L’amylase sanguine a des origines multiples : elle provient en partie du foie et 
du pancréas et se résorbe dans le tube digestif ou dans les parenchymes eux-mêmes. 








La courbe des variations humorales, simplement esquissée chez l’homme, où 
nombre d’examens sont pratiqués trop tôt ou trop lard, se dessine de façon plus 
frappante chez l’animal d’expérience. 

Avec Verpy j’ai soumis des animaux, lapins et cobayes, à des commotions relati- 

l’hyperamylasémie, 1 hyperconcentration sont des phénomènes dos toutes premières 
heures, auxquels font suite l’hypoglycémie, l’hypoamylasémie et l’hypoconcentration 
secondaires. Je les résume ci-dessous : 



L’examen anatomique, impossible chez l'homme, sauf de rares exceptions, est 
possible chez l’animal; il permet do donner aux variations de l’équilibre des humeurs, 
aux troubles du fonctionnement organique un substratum hislochimique ; peu d’heures 
après la commotion, le foie des animaux commotionnés ne contient plus ou presque 
vins de glycogène , et les capsules surrénales sont extrêmement pauvres en substances 

Cette diminution, cette disparition môme d’éléments nutritifs importants ne peut 
résulter que d'une destruction brutale. Elle trouverait son explication dans des 
hypothèses purement dynamiques et fonctionnelles si de nombreuses hémorragies ne 
venaient lui donner une base nettement organique. On est en droit de supposer que, 
dans les commotions importantes, les mêmes lésions des viscères ont pu se 
produire chez l’homme. 


(•" Elimination de l'amylase sanguine (113). 

L'amylase, donl la proportion dans le sang au coure des maladies a été longuement 
étudiée par MM. Achard et Clerc, s’élimine, ainsi que l’a montré Uéchamp, par l’urine. 


LIGATURE EXPÉRIMENTALE OES URETÈRES (107). 

Cette élimination urinaire s’accroît dans la ligature de l’intestin grêle .et aussi dans 
la ligature du canal pancréatique chez l’animal. Elle diminue au contraire dans les 
rétentions rénales. 

La disparition de l’amylase dans la ligature expérimentale des uretères s’oppose 
à l’augmentation de l’amylase sanguine. 









Le rapport am y) ase urine * P eut < * onc mesurer la perméabilité rénale. 

Il s’élève dans la ligature des uretères chez le lapin et la même élévation se retrouve 
dans un certain nombre de néphrites humaines. 

Le même rapport ne peut être établi avec la lipase. 

La lipase du sang s’élimine en effet en faible proportion par l’urine. La lipase uri¬ 
naire est une lipase du rein. La proportion en devient considérable dans les néphrites 
aiguës. Parallèlement la lipase contenue dans le rein, au cours des désintégrations du 
parenchyme, est nettement accrue. 


III. — LES EXTRAITS ET LES FERMENTS GASTRIQUES 

Depuis les recherches de Bayliss et de Starling, de Enriquez et Hallion, l’existence 
d’une sécréline duodénale à action pancréatique est généralement admise. 

Il est bien probable qu’une substance analogue est secrétée par la muqueuse 
gastrique. M. Edkins en avait admis l’existence et M. Carnot en a même fixé la locali' 
sation dans des cellules bordantes. 


a) Action des extraits gastriques (140). 

J’ai longuement étudié avec MM. Béchamp et Esmonet l’action des extraits 
gastriques sur l’organisme animal. Nos extraits ont été préparés par précipitation 
alcoolique. 

Ils ont sur les vaisseaux, sur les muscles intestinaux et sur le sang une action 
indiscutable. 

Injecté dans la veine du lapin, le suc gastrique est hypertenseur ainsi que le 
prouve la courbe recueillie. La macération de muqueuse gastrique est, au contraire, 
comme la pepsine, fortement hypotensive. La macération de muqueuse gastrique 
excite la motricité de l’estomac et de l’intestin ; la pepsine extractive parait un peu 

La leucocytose produite par le suc gastrique total est infiniment moins considérable 
que celle que produit la pepsine ou la macération de muqueuse. 

La pepsine est hémolytique, la macération de muqueuse ne l’est point, je parle 
bien entendu de pepsine pure et sans acidification. 

Si l’on considère les résultats, on peut admettre que la macération de muqueuse 
gastrique ou son précipité alcoolique est quelque chose de plus que la pepsine ou que 
la propepsine. 




courbe physiologique après le repas et ses variations en plus ou en moins dans les étals 














par rapport à l’activité même du suc gastrique. 


11 m’a semblé intéressant de rechercher si le taux de la pepsine gastrique ne pouvait 
varier par lui-même indépendamment de la sécrétion chlorhydrique, s’il existait, en un 
mol, une dissociation des deux sécrétions. J’ai vu qu’il existait des hyperpepsies sans 
hyperchlorhydries et des hyperpepsinémies sans exagération acide du fonctionnement 
de l’estomac. Ce fait intéresse au plus haut point le médecin. 

Il est probable que certains incidents digestifs, circulatoires ou nerveux qui 
surviennent au cours de la digestion, reconnaissent, pour une part, à leur origine, les 
variations de la pepsine, sa résorption et son passage en excès dans le milieu sanguin, 
voire dans le système nerveux et dans le vague. Dans mes éludes cliniques, j'ai cherché 
à établir ce rapport et à préciser quels symptômes spécialement pouvaient dépendre de 


e) Le réflexe gastro-colique (334). 

l’estomac provoque des contractions côliques plus ou moins marquées. MM. Surmont 
duodénale. Celle interprétation ne pourrait guère expliquer la production des contrac¬ 
te réflexe gastro-côliquc est pourtant bien d’abord un réflexe mécanique. Nous 
avons pu le provoquer avec M. Lebon et l’enregistrer à l’écran radiologique en chalouil- 

parlie droite du gros intestin sont unis par une innervation commune et l’excitation de 
l’estomac aura sa répercussion presque certaine dans l’iléon et le cæcum. 

J’ai dit plus haut qu’il existait vraisemblablement une hormone gastrique, que cette 
hormone avait comme l’hormone duodénale une action péristaltique et que, alors même 
que cette hormone se résumerait dans la pepsine, la pepsine elle-même avait une 


















F. — ÉTUDE ANATOMIQUE ET EXPÉRIMENTALE 
DES RÉPERCUSSIONS NERVEUSES 
DE LA DIGESTION 

I. — LES NÉVRITES DIGESTIVES 


Au cours de la digestion gastrique et intestinale apparaissent un certain nombre 
de substances d’origine microbienne et alimentaire dont la toxicité peut être grande 
pour l’organisme. Il n’est pas douteux que ces substances ont une part dans l’appari¬ 
tion de certains symptômes satellites de la digestion et spécialement de certains 
symptômes nerveux. Les unes sont de nature volatile, les autres ne le sont point; 























microbienne, les dérivés toxiques de l’alimentation, le suc gastrique lui-même y 
pénètrent. Les lésions aiguës ou suraiguës ont été observées par moi dans l’intoxi¬ 
cation par l’ypérite ; les lésions chroniques sont celles de la syphilis gastrique, de la 
tuberculose, du cancer et de l’ulcère de l’estomac. Ces dernières sont particulièrement 
intenses ; on les voit même sous forme de troncs nerveux épaissis à la surface des 
lésions. Au microscope, les fibrilles nerveuses dessinent des arborisations rosées et 
denses, les ganglions de la couche musculaire s’entourent d’une capsule épaisse, 

les différentes étapes de la désintégration classique. Il est même des cas, spécialement 
dans l’ulcus calleux de l’estomac, où se voient de véritables névromes analogues 
ceux que M. Masson a décrits dans l’appendicite chronique. Je n’ai malheureusemei. 
pas pu me rendre compte encore si, à la formation de ces névromes, participaient les 
cellules argeniaffines sur lesquelles cet auteur a insisté. 














attribuer à la destruction progressive de ce nerf, dans les cancers gastriques, certains 
phénomènes de spasme ou d’incontinence que ces néoplasmes peuvent présenter. 


III. — LES ENTÉRO-NÉVR1TES 

a) Les entêronêvrues simples (246). 

Il n’est guère d’affection enlérilique aiguë, passagère et durable, quelle qu’elle soit, 
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me paraît fort défendable. 


La crise gastrique peut apparaître à la suite d’un traumatisme digestif quel qu'il 

Nous avons vu éclater jadis une crise gastrique à la suite d’une gaslroentérite 
aiguë ; une autre à la suite d’une purgation drastique ; une troisième, plus récemment, 
à la suite d’une diarrhée mercurielle. 

11 ne manque pas d’exemples de crises survenant à la suite d’un embarras gastrique 
alimentaire, d’une poussée de gastrite éthylique, d’un vomissement provoqué, par 
l’iodurc, voire d’une helminthiase intestinale ou d’une simple purgation au. Sulfate de 

On peut difficilement parler d’intoxication générale, de réaction humorale ;I>irrir 
lation est toute locale ; elle éveille la crise dans un système nerveux malade êt pré¬ 
disposé. 

Nous avons, à la favèut 4 des recherches précédentes, invoqué avec M. Marchai la 








Comme les gastronévrites, les entéronévrites cancéreuses peuvent être banales ou- 
spécifiques; il n’y a pas lieu de revenir sur les premières qui sont banales maintenant. 
Les secondes, c’est-à-dire la propagation des néoplasmes dans les nerfs de l’intestin, ont 
été observées par moi dans plusieurs néoplasmes. Elles atteignent parfois même les 


d’étude des .cœlialgies. Les cœlialgies sont des syndromes d’excitation ou d’inhibition, 
le plus souvent douloureuse, du système nerveux abdominal. Je les décrirai plus loin. 

Il serait intéressant de rechercher jusqu’où peuvent aller dans les systèmes nerveux, 
ces poisons résorbés dans l’intestin et l’estomac et jusqu’où peuvent s’étendre les 
lésions auxquelles ils donnent naissance. Les études que nous avons entreprises avec 
M. Decourt sont encore trop récentes pour que nous puissions donner une conclusion. 


IV- — RÉACTIONS SATELLITES 


a) La bradycardie d'origine intestinale (172-179). 

Le ralentissement du pouls n’est pas très rare dans les affections digestives ; il est 
facile de l’expliquer lorsqu’il accompagne l’ulcère de l’estomac avec altération du nerf 
pneumogastrique, mais moins aisé lorsqu’on recherche ses causes dans les affections 





dans le labyrinthe et avoir pour origine soit un phénomène mécanique, soit un phéno¬ 
mène toxique. Le phénomène mécanique se trouve établi par la fréquence du vertige 
dans les distensions coliques et son exagération chez les vertigineux par la distension 
artificielle du côlon. 


• Le vertige toxique est souvent d’origine hypotensive et trouve une explication dans 
la résorption au cours de la digestion de substances hypotensives provenant de la 

malades atteints de vertige intestinal. Après avoir précipité l’urine par l’alcool, j’ai 
injecté ce précipité dans la circulation sanguine des animaux et constaté des hypoten¬ 
sions artérielles plus fortes qu’avec l’urine des sujets purgés ou diarrhéiques; cette 
observation expérimentale prouve qu’une partie des hypolensines urinaires peut pro- 








'ajoute à celles i 















L’OXALÉMIE 


(153) 

G.-ÉTUDES CHIMIQUES ET EXPÉRIMENTALES 


On peut dire que jusqu’à 1911, l’élude de l’oxalémie n’existait point. On connaissait 
çertes l’oxalurie et les travaux ne manquent point qui ont essayé de préciser les condi¬ 
tions chimiques et cliniques de l’apparition de l’acide oxalique dans l’urine. C’est 
en 1911 que pour la première fois avec M. Bechamp, nous avons substitué le terme 
d 'oxalémie à celui d’oxalurie et que nous en avons décrit les symptômes. Un certain 
nombre de faits cliniques et d’examens chimiques chez l’homme, nous avaient conduits 
à celte conception que, pour apprécier exactement les manifestations oxaliques, il 
était indispensable de tenir compte avant tout de la proportion d’acide oxalique contenu 
dans le milieu sanguin. Nos éludes ont été, en grande partie, expérimentales ; j’étu- 

la caractérisent et, en dernier lieu, les phénomènes d’élimination auquel elle donne lieu. 


OXALÉMIE EXPÉRIMENTALE 

LES RÉACTIONS 

Tous les auteurs qui ont étudié la toxicité de l’acide oxalique ont signalé les trois 
ordres de phénomènes : cardiaques, neuro-musculaires et respiratoires. Il semble même 
que M. de Cottignies et M. Sarvonat aient ajouté quelques notions intéressantes à celles 
déjà connues. J’ai fait avec M. Esmonet des injections sous-cutanées et intra-veineuses 
d’oxalale de soude aux lapins et j’ai observé, d’une part, des contractions spasmo¬ 
diques et, d’autre part, de la parésie des pattes postérieures. 

A ces symptômes primordiaux nous avons ajouté la diarrhée et la mucorrhée que 
d’ailleurs M. Trémolières avait déjà constatées, enfin l'abaissement de la tension arté¬ 
rielle, souvent précédée d’une élévation passagère, qui se répète, sans accoutumance à 
chaque injection successive, et qui peut atteindre un centimètre et demi de mercure. 
La constatation, de l’hypotension artérielle contraste dans mes expériences avec une 
augmentation véritablement paradoxale du volume du cœur qui souvent dépasse nota- 
























que j'oblenais chez les témoins. Je crois donc que l’élimination de l’acide oxalique se 
Tait en partie par la muqueuse gastrique et intestinale. 

preuves par des dosages dans les crachats de certains individus asthmatiques. Quant à 






Je me suis rendu compte avec MM. Bechamp et Binet que, dans l’intoxication ;: 
oxalique chronique de l’animal, on pouvait constater dans les organes, un accrois¬ 
sement notable de l’acide oxalique. Chez deux chiens, j’ai trouvé, pour 100 parties de 
substance sèche : dans le muscle, 17 milligrammes; dans l’estomac, 52 ; dans le cerveau 
25. Chez trois lapins intoxiqués avec 60 et 90 centigrammes d’acide oxalique, j’ai trouvé 
pour 100 parties de matière sèche 2 centigrammes dans l’estomac, 12 dans l’intestin. 

4 dans le cerveau et 1 seulement dans les muscles, le cœur et le foie. 

J’ajoute que les os d’un lapin intoxiqué par t gr. 70 d’oxalale de soude, contenaient 
30 centigrammes pour mille de tissu osseux, ce qui est énorme. De cette constatation, 
il résulte que l’acide oxalique se fixe surtout dans le système nerveux et dans les os. 
Chez l’homme, on peut vérifier ces conclusions; en effet, il m’a été possible de trouver 
jusqu’à 4 centigrammes pour mille d’acide oxalique dans le cerveau d’un diabétique 
oxalurique et de constater microscopiquement des cristaux d’oxalate de chaux jusque 
dans les plexus abdominaux et le nerf sciatique. 


D. — Destruction de l'acide oxalique. 

Dans l’organisme animal, ainsi que l’avaient vu MM. Lépine elBoulud, on saisit par¬ 
fois la transformation de l’acide oxalique en oxyde de carbone, mais il est une autre 
transformation sur laquelle j’ai insisté et qui se trouve infiniment plus facile : c’est la 
transformation de l 'acide oxalique en acide carbonique. Cet acide carbonique se trans¬ 
formera en carbonate de chaux. On peut avoir la preuve de cette transformation par 
l’étude de l’acide carbonique éliminé par les voies respiratoires mais sur ce point, mes 
résultats sont peu démonstratifs; on peut aussi l’avoir par l’étude des transformations 
d’une certaine quantité d’oxalate de chaux déposé dans les tissus d’un animal. Avec 
MM. Schulmann et Tonnet, j’ai introduit à plusieurs reprises dans le péritoine et le 
tissu musculaire et sous-cutané, des doses de 20 à 50 centigrammes d’oxalate de chaux. 
Dans plusieurs expériences, pour obtenir des résultats plus positifs, cet oxalate de 
chaux était introduit dans un sac de collodion. Il ne peut donc y avoir aucune erreur. 
Dans le muscle, la transformation atteint environ 10 pour 100; dans le péritoine, elle 
peut aller presque jusqu’à 20 pour 100, dans un délai d’un mois environ ; sous la peau 
les résultats sont sensiblement négatifs. Nous en concluons que l’oxalale de chaux se 






























H. - ÉTUDES BIOLOGIQUES SUR LA CALCÉMIE 


Nous avons fait voir avec M. Bechamp que la quantité de chaux du sang total 
oscillait entre « à 7 centigrammes pour 1000 de partie fraîche. Cette proportion s’élève 
dans l’asyslolie, l’athérome et les néphrites; elle s’élève aussi dans certaines maladies 
infectieuses aiguës comme la pneumonie et le rhumatisme articulaire; dans certaines 
maladies chroniques comme la tuberculose. Dans tous ces cas, l’augmentation de la 
quantité de chaux du sang tient, d’une part à la décalcification des tissus, et d’autre 
part à la rétention par insuffisance du rein. Si l’on examine les organes de ces malades, 
on trouve souvent une diminution de la chaux des tissus. Par ailleurs, quand on 
étudie certaines affections du tube digestif sur lesquelles d’ailleurs M. Robin a déjà 
attiré l’attention, telles que l’hyperchlorhydrie ou bien, comme je l’ai fait avec Bechamp, 
les entérites et les mucorrhées, on s’aperçoit que la proportion de chaux du sang 
diminue notablement pour s’abaisser parfois au-dessous de 5 centigrammes. 


Toujours l'irritation intestinale, si minime soit-elle, augmente les déchets calcaires 
de l'intestin ; chez le lapin la simple ingestion d’aloès ou de sulfate de soude, produit 
une élimination rapide de 50 et même 90 pour 100 de la chaux ingérée. Cette élimi¬ 
nation ne tient pas seulement à la non-assimilation de la chaux alimentaire mais aussi 
à son excrétion excessive par l’intestin, car il est des cas où la quantité de chaux 
éliminée dépasse notablement la proportion de la chaux ingérée J’ai étudié, à ce point 
de vue, plusieurs types d’entérite muco-membrarreuse, cholériforme, typhique, calcu- 
leuse ; la chaux a été dosée par la méthode classique. Les résultats que j’ai obtenus 
sont les suivants : dans les entéro-colitcs muco-membraneuses, la quantité de chaux 
intestinale représente jusqu’à 170 pour 100 delà chaux ingérée; dans les lithiases, 
140 pour 100 et dans les entérites aiguës ou tuberculeuses de 40 à 117 pour 100 de 
la chaux introduite; dans ces différentes affections on trouve parfois du sable intes¬ 
tinal. Le sable carbono-phosphatique est peut-être un peu plus riche en chaux que le 























Le pouvoir protecteur et antitoxique se manifeste à l’égard de tout aliment, et l’ana¬ 
phylaxie dépend en partie de son insuffisance. 

Le leucocyte ne vient pas des réserves leucocytaires de la muqueuse, ni du follicule; 
il sort du sang par diapédèse, il traverse l’épithélium sans s’y arrêter et tombe dans la 
cavité de l’organe, où il se mélange au chyme. 

J’ai donné, avec M. Marchai, à cette réaction le nom significatif de « leucopédèse », 
qui nous a été proposé par le professeur Richet. Cette leucopédèse, avant nos 
recherches, était à peu près inconnue. 

J’étudierai succinctement la leucopédèse physiologique et la leucopédèse patholo¬ 
gique. 

Voici tout d’abord la technique : 

On s’assure par le tubage que l’estomac est complètement évacué; on le lave à l’eau 
et on fait ingérer 125 centimètres cubes du liquide à étudier : bouillon, peptones, sucre 
pu huile. 

On se sert d’un tube un peu plus gros que le tube de Einhorn, on le fait aisément 
avaler au sujet et on aspire à la seringue tous les quarts d’heure un peu de liquide que 
l’on soumet à l’examen. Il faut éviter la déglutition de salive, car la salive apporte les 
leucocytes de la bouche. 

Ce liquide est dilué au dixième et la numération des éléments se fait à la cellule 
de Nageotte. 


(V. — LEUCOPÉDÈSE 


(343-348-350). 


Les leucocytes peuvent atteindre plusieurs milliers pai^ millimètre cube. Ce sont 
pour la-plupart des polynucléaires dont le taux atteint 60 à 70 0/0, des lymphocytes et 
de rares éosinophiles. La proportion semble donc assez analogue à celle du sang, ce 
qui vient à l’appui de la conception diapédétique de cette leucocytose. 

Les aliments, quelle que soit leur nature, provoquent l’afflux des leucocytes avec • 
aulant de constance qu’ils provoquent la sécrétion du suc chlorhydropeptique. 

Parmi les protéiques, l’albumine d’œuf fait des leucopédèses discrètes, la peptone 
des leucocytoses beaucoup plus élevées. Il suffit de 125 grammes d’une solution de 
peptone à 1 0/0 pour provoquer une leucopédèse de 1000 à 1500 éléments au bout 
d’une heure, de 2500 à 5000 au bout de deux heures. 

Avec les hydrocarbonés, nous obtenons des chiffres plus élevés encore. 

L’empois d’amidon, dans douze examens pratiqués, provoque un afflux de plus 
de 2000 au bout d’une heure, de près de 5000 après une heure et demie : la réaction 
est plus précoce qu’avec les substances albumineuses; le sucre agit de même, qu’il soit 
de la saccharose, du glucose ou 

Il est difficile d’apprécier la lei 
par l’huile, toute numération étant à pe 
cependant. 


în milieu huileux. Elle existe 
























de leucocytes de 

















L’afflux des leucocytes dans un tissu a le plus souvent une origine microbienne ou 
toxique. Le, rôle joué par ces éléments cellulaires est tout d’abord phagocytaire, il est 
ensuite bactériolytique ou antitoxique. 

Le leucocyte gastrique ne diffère pas du leucocyte circulant ou du leucocyte des 
sérosités. 

Mais il est assez difficile de constater sa réaction phagocytaire. 

Des spores de muguet, stérilisées suivant la méthode d’Achard et Foix, restent 
isolées au milieu de leucocytes qui les respectent; des grains d’amidon, des particules 
de lycopode, des grains de charbon donnent très rarement des inclusions leuco- 


Quand on mélange des éléments microbiens ou des toxines à la bouillie leucocytaire, 
on ne peut obtenir que très rarement une atténuation appréciable. Avec le sérum d’an¬ 
guille et la toxine tétanique, les résultats sont même paradoxaux. 

Ces résultats négatifs s’expliquent par deux raisons : 

La première est qu’on ne peut extraire de l’estomac qu’un liquide septique, riche en 


La deuxième, c’est que le leucocyte extrait de l’estomac est un élément altéré, 
éclaté , dont l’activité phagocytaire et anlitoxique est déjà tout à fait compromise. 

Il semble que le leucocyte gastrique jouisse de propriétés défensives et antitoxiques, 
spécialement vis-à-vis des substances ou des aliments irritants qui peuvent léser la 


sait qu’il est des estomacs particulièrement sensibles et chez les 
ît parler à'anaphylaxie locale. Il est intéressant de rechercher si 
>ins de leucopédèse que les autres. 


J’étudierai tout d’abord les hyperchlorhydriques et les ulcéreux. 

Chez le cancéreux quatre fois sur cinq, la leucopédèse est intense, normale ou supé¬ 
rieure à la normale. Chez l’ulcéreux, sept fois sur neuf, elle est au contraire inférieure 
ou nulle. Cette constatation est intéressante pour ie diagnostic. Elle l’est aussi pour la 
palhogénie et le traitement. Elle permet de donner celle conclusion, à savoir que l’es¬ 
tomac de l’hyperchlorhydrique et de l’ulcéreux est mal défendu par les leucocytes parce 
que les leucocytes y sont apportés en bien plus maigre |proportion et qu’ils se désintè¬ 
grent ensuite trop rapidement. 




■ Celte insuffisance de la leucopédèse est peut-être en rapport avec celle vagotonie 
qui est de règle chez les ulcéreux el à laquelle on a même parfois attribué la production 
de l’ulcère. 

Chez de tels malades il est indiqué de donner les leucopédétiques suivants : 

L’atropine qui est, en même temps qu’un hyposécréteur, le leucopédétique le plus 
puissant que nous connaissions ; 

Le sucre, qui n’excite pas la sécrétion de façon notable cl qui provoque des afflux 
leucocytaires assez considérables. 


B. — LEUCOPÉDÈSE ET INTOXICATION 01GESTIVE (403-408). 

L’anaphylaxie est un état d’hypersensibilité aux actions toxiques. 

L’anaphylaxie alimentaire est bien connue ; elle survient après l’ingestion de lait, 

d’huttres, de homards. 

En général, les accidents sont plus bénins et ne revêtent pas un caractère si brutal 
et impressionnant. ^ ^ hé è t d’ d 1 

pathogénie et le mécanisme. 

Ce sont incontestablement des phénomènes humoraux. Ils résultent du passage 

Apotoxine, choc colloïdo-clasique, rupture de l'équilibre lipoproléique, floculation 
dans les petits vaisseaux les plus extrêmes du derme, du cerveau, des organes, elle se 
déclanche brusquement. 

Avant de pénétrer dans le sang, la substance alimentaire doil passer par le foie. 
Or, le foie est souvent insuffisant ; mais, avant d’aborder même le foie, la substance 

lesquelles elle la traverse, de la façon plus ou moins parfaite dont les organes digestifs 

La muqueuse gastrique n’est pas perméable i toutes les substances, fort peu aux 
protéiques. 

C’est ensuite une question de sécrétion. L’acide chlorhydrique et surtout les fer¬ 
ments tendent à la détruire. ^ 

constitué par la diapédèse leucocytaire. Les leucocytes sont dans l’estomac, comme 






gastrique, c’est-à-dire la leu 
C’est, tout d’abord, l’adi 


3 méthodes. 

lose vaccinante et progressive, 
:t réveiller la leucopédèse. 




























I. — LES PROCÉDÉS D’EXPLORATION 


1* EXPLORATION DE L’ESTOMAC 

Outre la Leucopédèse qui fait l’objet d’un chapitre spécial, j’ai apporté à l’exploration 
de l’estomac un certain nombre de précisions, institué quelques procédés nouveaux, 
et modifié quelques procédés anciens sur lesquels je vais attirer l'attention. 

A. — l’activité de dilution (161). 

Le premier phénomène de la digestion gastrique, est, sans contredit, le retour 
à la concentration moléculaire. Ce rétablissement de la concentration moléculaire 
a été prouvé d’abord par les recherches de Winter, par celles de Carnot et par les 
miennes. Le milieu gastrique normal congèle à Ô # 36. La plupart des substances 
introduites dans l’estomac ont une concentration supérieure puisque le bouillon de 
viande, par exemple, congèle à 0°80, le lait sucré à 1°. le jus de raisin à I°45, l’oran¬ 
geade et le sirop à 0°60 ou 1°20. Seul le lait pur, le jaune d’œuf et la viande crue 
ont une concentration assez adéquate au milieu gastrique quoiqu’elle soit un peu 
supérieure. Il est des estomacs qui effectuent mal cette dilution, les uns parce qu’ils 
la font trop brutale, les autres parce qu’ils la font insuffisante. Quel que soit le rapport 
qui existe entre l’état de la muqueuse et ces phénomènes physiques, on peut dire 
qu’aucune sécrétion gastrique ne peut se faire sans ce rétablissement préalable. Je 
ne crois pas, comme M. Meunier, dont les recherches sont venues après celles de 
Carnot et les miennes,que la sécrétion elle-même soit proportionnelle à cette dilution; 
je crois seulement qu'elle est impossible sans elle. La preuve en est qu’une solution 
concentrée additionnée d’albumine provoque une quantité d’acide chlorhydrique 
plus considérable que la même solution sans albumine, alors que la dilution est 
la même. 

L’étude des liquides à jeun apporte au point de vue dè la concentration quelques 
renseignements intéressants : les liquides des cancers de l’estomac étant en général 
moins concentrés que les liquides des ulcères qui sont toujours au-dessus de la 
normale. 

La cause de cette hyperconcentration paraît être dans leur taux élevé d’acide 
chlorhydrique. 









1° Le repas a l’albumine pure (280). — On sait quelles difficultés on éprouve dans 
l’évaluation des acides de l’estomac ; ces difficultés tiennent à la dissemblance des 
repas d’épreuve employés. Certains auteurs et particulièrement MM. Carnot, Delort 
et Verpy ont pensé substituer au repas d’épreuve d’Ewald un repas standard à la 
peptone ou à l’alcool. Avec M. Bechamp, j’ai conseillé le repas d’épreuve à Yalbumine 
pure. Nous donnons une solution d’albumine titrée à 30 pour 100 coagulée de façon 
homogène et nous extrayons de l’estomac, par la sonde de Einhorn cette solution après 
un temps toujours identique de 30 minutes environ. Nous ne dosons pas toujours 
l'acide contenu dans ce liquide mais par la méthode classique des pesées ou le colo¬ 



rimétrie, nous apprécions la quantité d’albumine restante ou de peptone formée. C’est 
ainsi qu’il est facile d’établir un tableau de l’activité sécrétoire du suc gastrique et 
de se rendre compte que la quantité de peptone formée est très faible, extrêmement 
minime dans le cancer et au contraire considérable dans l’ulcus et l’hyperchlorhydrie 
et que la proportion d’albumine résiduelle varie inversement. 

2° Le tube B. V. — Pour doser les acides du suc gastrique, au lieu de nous servir 
de la méthode classique de Robin, nous avons pensé trouver un procédé simple dans 
ce que nous avons appelé le tube B. V. 

C’est un tube gradué assez différent du tube allemand de Citron que nous avons 
étudié avec Binet et \erpy, dans lequel on verse d’abord le suc gastrique additionné 
de 5 centimètres cubes de phénol phlaléine et d’une goutte de réactif de Toppfer. On 
verse goutte à goutte la solution titrée de soude à 5 grammes 84 par litre et les 
différents virages rouge, cerise, mandarine et rosé que l’on obtient successivement au 
fur et à mesure des additions alcalines, donnent l’acidité totale, l’acide libre et combiné 
contenus dans le suc gastrique examiné. 






















Nous avons étudié avec Tonnet l’activité peptique de l’urine en précipitant 
préalablement un volume donné d’urine par de l’alcool. La pepsine passe de très bonne 

si ce n’est chez l’hyperchlorhydrique. Les variations urinaires sont soumises aux mêmes 
lion de pepsine en milligrammes d’albumine transformée, montre les variations assez 


Dyspepsie. Nausées. Constipation . . 








— APPRÉCIATION RADIOLOGIQUE DE l'ACTIVITÉ 


Convaincus des difficultés du dosage des éléments du suc gastrique, Sahli, puis 
Meunier ont utilisé des capsules fermées par un fragment de filandre soluble dans le 
suc gastrique. L’éther ou le produit chimique contenu dans la capsule était libéré 
d’autant plus rapidement que l’activité digestive du suc gastrique était plus grande. 
Utilisant l’opacité du lipiodol bien connue depuis les travaux de Sicard, j’ai fait 
préparer des capsules gélatineuses de lipiodol. Je les ai fait absorber à mes malades 
sous l’écran radiologique. 

Dès le début de l’épreuve la capsule bondit en quelque sorte sous les contractions 
gastriques; vers la quinzième minute, la tache noire fait en quelque sorte hernie et 
laisse échapper un filet. On peut alors assister à la diffusion dans le fond de l’estomac 
de tout le lipiodol contenu dans la capsule. Il existe un rapport indiscutable entre la 
rapidité de fonte et l’activité du suc gastrique. Celui qui effectue la fonte en moins de 
treize minutes est nettement hyperchlorhydrique et ceux qui l’effectuent en plus de 
vingt sont presque toujours hypochlorhydriques. On m’a objecté que la température 

tine. Je me suis assuré que les capsules classiques ne fondent en un temps aussi court 
qu’à 4‘2°. Et d’ailleurs, pour éviter toute objection j’ai fait préparer des capsules de 






capables de transformer, en dehors de toute activité gastrique, les substances alimen¬ 
taires en dérivés imparfaits et nettement plus toxiques, parmi lesquels on trouve 
cependant des acides aminés, des dérivés sucrés, et aussi des substances volatiles 





pas une action irritante pour la muqueuse. Il est, d'autre part, possible que quelques- 


Cyto-diagnostic (150). 

Mes recherches sur le cyto-diagnostic remontent à 1910 ; il n’y avait guère à ce 
sujet à cette époque que les travaux de Marini et les travaux de Boas. Dans les 
recherches que j’ai faites avec M. Binet, je crois avoir montré tout l’intérêt de l’élude 
cytologique des liquides gastriques. L’examen radiologique de l’estomac montre les 
déformations ; l’examen chimique, le trouble sécrétoire ; la recherche des éléments 
cellulaires montre les lésions anatomiques et fait une véritable biopsie de la muqueuse. 
La technique du cyto-diagnostic est bien connue : premier lavage de l’estomac au 
sérum ; deuxième lavage avec centrifugation et examen des éléments cellulaires, soit à 
l’état frais, soit après coloration classique. A la technique que j’avais donnée jadis, je 
crois pouvoir, à l’heure actuelle, substituer la technique suivante : récolte des éléments 
cellulaires dans un liquide isotonique contenant du bleu de méthylène. Ainsi la colo¬ 
ration des éléments cellulaires se fait sans assèchement préalable et par conséquent 
sans déformation. L’examen cytologique de l’estomac peut montrer des leucocytes en 
quantité considérable; l’abondance des leucocytes polynucléaires est en général la 
preuve d’une inflammation de la muqueuse avec hypochlorhydrie. 

Les éléments lymphocytiques se retrouvent dans certaines gastrites syphilitiques 
ou tuberculeuses ; les globules rouges témoignent évidemment d’une hémorragie, les 
cellules desquamées d’une fragilité spéciale de la muqueuse et les éléments cellulaires 
volumineux, déformés, à gros noyaux, affirment, en général, le néoplasme. 

1° cytologie des gastrites (225). — Le cyto-diagnostic m’a permis de me rendre 
compte de l’existence des altérations muqueuses assez importantes et durables dans 
les gastrites toxiques de la guerre. Dans ces états, on constate une desquamation 
souvent très abondante, si abondante que l’on est tenté d’admettre une hypergénèse 
cellulaire et une leucocytose mixte ou polynucléaire qui atteste l’inflammation persis¬ 
tante de la muqueuse. C’est d’ailleurs encore la cytologie qui permet de distinguer de 
la gastrite véritable les états dyspeptiques purs où l’examen histologique est négatif. 

La desquamation des éléments cellulaires est surtout abondante dans celte variété 
d’affection gastrique à laquelle j’ai donné le nom de gastrite hypergénétique avec sécré¬ 
tion à jeun. Sa caractéristique est, en fait, l’abondante desquamation des cellules de 
l’estomac, éléments de forme et de réaction normales mais assez fragiles et provenant 
manifestement de la muqueuse auxquels se joint, dans une proportion variable suivant 
l’infection et aussi suivant la rétention du liquide à jêun, un nombre plus ou moins 
considérable de leucocytes polynucléaires. 

C’est encore la cytologie qui, en l’absence d’examen anatomique, m’a permis de 





caractériser une forme spéciale d'irritation gastrique, spécialement localisée au pylore 
et que j’ai désignée sous le nom de pylorüe. Elle s’accuse par quelques symptômes 
douloureux tardifs, parfois des vomissements ; en un mot, par un syndrome pylorique 
plus ou moins accusé. Cytologiquement, on la reconnaît à la présence de nombreuses 
cellules rondes dans le liquide de lavage qui sont les unes des lymphocytes et les 
autres des cellules de la muqueuse pylorique. Elle se différencie de l’ulcus par l’absence 
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de l’estomac que l’examen cytologique donne les résultats les plus frappants. Il est en 
effet certain que la reconnaissance des éléments cellulaires de la muqueuse est toujours 
délicate et que; d’autre part, ainsi que l’ont montré mes recherches sur la leucopédèse. 







gastrique, les éléments cancéreux subissent un gonflement tout à fait caractéristique. 

A côté des cellules cancéreuses, on trouve évidemment quelques globules rouges 
et Un nombre considérable de leucocytes polynucléaires et c’est ainsi que la formule 
cytologique du cancer de l’estomac peut être définie; globules rouges, leucocytes 
polynucléaires nombreux et relativement intacts’et cellule s épithéliales, cancéreuses de 
résistance osmotique différente des cellules normales. " 


2° EXPLORATION DU FOIE 

1° la glycémie adrénalinique (216). — J’ai dit plus haut la valeur que j’attribuais à la 
glycémie adrénalinique dans l’exploration de la fonction amylolytique du foie j’ai fait 
également quelques recherches sur les variations de la fonction azotée ; j’ai étudié avec 
M. Tonnet le rapport azotémique qui m’a paru sinon de constatation plus facile, du 
moins de valeur plus grande dans les affections du foie que le coefficient azolurique ; 
j’ai pu me rendre compte qu’il y avait entre les deux rapports sanguin et urinaire, une 
différence habituelle de 10 pour 100, ce qui tend à indiquer que le rein y joue un rôle 
appréciable. 










pigmentation et sur le métabolisme du soufre et des acides aminés, une contribution 
qui nous paraît intéressanté. 

3” L* glycosurie alimentaire et l’influence de l’ascite (390). — L’augmentation du 
sucre du sang, dans les cirrhosesest chose assez habituelle. Cette augmentation s’accuse 
encore de façon durable dans l’épreuve de la glycosurie alimentaire. Elle à pour écho 
l’apparition de sucre dans les urines; la cause n’en est pas uniquement dans l’inapti¬ 
tude hépatique à retenir le sucre ingéré, elle est aussi dans la gêne que le tissu hépa¬ 
tique induré apporte à la résorption du sucre par la veine-porte. Une partie du sucre 
se déverse certainement tout droit dans la circulation veineuse générale et ne subit 
pas par conséquent l’action du parenchyme. 


Pour vérifier le bien-fondé de cette hypothèse, nous avons avec M Turbin, dosé 







faites avec le glycocholate de soude chez les syphilitiques en collaboration avec Desbouis 
et Duroeux. C’est la fréquence de la réaction de Porges qui m’a conduit à l’étudier? 
Nous avons injecté une à deux gouttes de glycocholate de soude au vingtième ou au 
cinquantième dans le derme de sujets très divers. Sur 65 sujets normaux, 7 seulement 
donnèrent une réaction discrète; sur 80 sujets syphilitiques, la réaction fut constam¬ 
ment positive aux deux premières périodes, et 95 fois sur 100 positive dans la syphilis 
tertiaire. Elle est plus rare dans le tabes et la paralysie générale. Fait intéressant, 
cette réaction simplement érythémateuse dans la syphilis primaire et secondaire devient 
papuleuse et quelquefois ulcéreuse dans la tertiaire. On ne peut dire que la dermo- 
réaction au glycocholate de soude soit véritablement spécifique, mais elle témoigne 
indiscutablement d’une modification biologique profonde de l’organisme malade. 

2“ Intra-dermo-réactions diverses. — J’ai tenté quelques autres intra-dermo-réac- 
tions avec des extraite organiques; extrait surrénal chez les hypertendus, extrait thyroï¬ 
dien chez les goitreux, extrait pancréatique et hépatique, sans obtenir de résultats 
précis. J’ai essayé également avec M. Thinj d’introduire sous la peau des cancéreux 


La dégénérescence amyloïde du rein est une affection dans laquelle on r 
habituellement, aucun symptôme d’urémie. La perméabilité du bleu y est 











z fortes, pendant toute la durée de la maladie. Si mên 
ï ces malades, une pilule de bleu de méthylène, l'élin 
in jour que l’autre. Il semble que cette imperméabi 















Sicard et Monod. Dans tous ces cas d’ailleurs on trouve surtout du NaCl dans le 
liquide céphalo-rachidien, enlre 6 et 7 grammes. J’ai vu ce NaCl augmenter chez 
l’homme à l’état pathologique à la suite d’ingestion de 10 grammes de chlorure de 
Sodium. La thèse de M. Dircksen expose en détail ces résultats. 

La cryoscopie des liquides ascitiques est peu intéressante. Celle des pleurésies nous 
à arrêté quelque peu. Nous avons vu que la concentration du liquide pleural était plus 
considérable dans les épanchements septiques que dans les épanchements tuberculeux 













Malgré les beaux travaux de M. llayem, l’étude clinique de la leucocytose a été 
fort longtemps négligée, et, si l’on connaissait avant 1900 un certain nombre de 
recherches touchant la leucocytose totale, on était à peu près dépourvu de rensei¬ 
gnements sur les variations de la formule leucocytaire. 

J’ai étudié avec M. Lerodde, en mars 1899, la formule leucocytaire à l’état physio¬ 
logique. Nous avons constaté qu’il existait un rapport à peu près fixe entre les diffé¬ 
rentes formes cellulaires du sang, et nous avons donné le nom d 'équilibre leucocytaire 
à la formule hémoleucocytaire normale. Ce terme a été accepté par la plupart des 


1° Leucocytose digestive. — Les variations de l’équilibre à l’état pathologique 
avaient été étudiées par Ehrlich etLazarus; nous y avons ajouté quelques compléments 
touchant la leucocytose digestive et la leucocytose de certaines suppurations et 







et M. Silhol y sont revenus encore récemmraent. J’ai étudié surtout les variations de 
la formule. Légère dans l’appendicite légère, intense dans les appendicites suppura¬ 
tives, la polynucléose peut faire défaut dans les appendicites hyperloxiques. L’éosino¬ 
philie témoigne d’une appendicite chronique ou en voie de guérison. Si l’on examine 
ces appendices après opération, on les trouve encombrés des mêmes éléments que l’on 
constate dans le sang : polynucléaires et éosinophiles. 

4° Éosinophilie et ladrerie (14). — Le diagnostic de ladrerie est souvent délicat,' 
aussi l’éosinophilie que M. Achard et moi avons observée peut-elle, dans une certaine 
mesure, le faciliter. Elle n’est pas constante : en effet, MM. Marie et Guillain ne 
l’ont point retrouvée, mais MM. Launois et Limasset l’ont signalée dans plusieurs 
observations. 

Nous avons également étudié ultérieurement l’éosinophilie au cours des kystes 
hydatiques et du tœnia, et vérifié, après de nombreux auteurs, que cette éosinophilie y 
était très fréquente, et pouvait permettre de confirmer un diagnostic hésitant. Cette 
éosinophilie paraît due à une excitation spécifique des éléments éosinophiles des 
centres hématopoïétiques. Fait intéressant, on la constate dans le foie parasité au 
pourtour des kystes hydatiques. 

nombre de rhumatismes, avec M. Achard, quelles pouvaient être les variations de la 
formule sanguine. En dehors d’une polynucléose assez banale, et qui existe d’ailleurs 




































vacciné détermine un afflux de 15000 polynucléaires chez le premier et au contraire de 
10 000 éléments mononucléaires chez le second. J’ai d’ailleurs vu le même phénomène 








isme qui méritait d’être signalée. 

ous avons pu, par des injections de peplune à nos lapins, augmenter 
lobules rouges et atténuer ou empêcher l'action hémolysante du sérum 





















L’étude des crachats n’a guère été faite dans les vieilles blessures du thorax. Leur 
richesse en leucocytes, en polynucléaires chargés de glycogène ou dégénérés, l’abon¬ 
dance du liquide d’œdème, Colombie par les réactifs, la présence de fibres élastiques, 
voire plus exceptionnellement de fibrine, celle de globules rouges sont d’un intérêt 
considérable pour prouver la nature et l’importance d’une réaction inflammatoire ou 
congestive qui ne se jugent pas toujours à l’œil nu. 

On y trouve aussi, assez souvent, de l’albumine en utilisant la technique de M. Roger. 

J’ai, avec MM. Verpy et Cosnier, recherché dans les vieilles blessures du thorax 
les cellules ferrugineuses qui représentent les derniers vestiges d’une hémorragie et 
qui disparaissent à la guérison. 


nies de gros éléments d’origine probablement endothéliale, jouant le rôle de macro¬ 
phages, qui contiennent, sans addition d’aucun colorant, des granulations pigmen¬ 
taires à reflets verdâtres el auxquelles on a donné le nom de cellules cardiaques. 

Les granulations pigmentaires qu’elles contiennent se distinguent par leur reflet 
verdâtre, même des grains de poussière auxquels elles sont parfois associées dans le 
même élément. On a assimilé celle substance tantôt à la mélanine tantôt à la rubigine. 

Certains éléments sont plus volumineux. Ils sont vraisemblablement d'origine endo¬ 
théliale, eux aussi. Ils renferment une substance à peine jaunâtre et l’action du ferro- 
cyanure de potassium et de l’acide chlorhydrique y fait apparaître des grains, des 
taches, des masses bleuâtres de substance ferrique. Ces deux ordres d’éléments sont 
fréquents dans les crachats des vieilles blessures pulmonaires, les seconds surtout. Us 
méritent plutôt le nom de cellules ferrugineuses que celui de cellules cardiaques qui 
leur a été donné. 

Leur présence témoigne à coup sûr d’un foyer de congestion ou d une hémorragie 
relativement récente et non encore absolument tarie, dont elles véhiculent les déchets. 

A côté de la cellule ferrugineuse on met en évidence parfois, avec les réactifs 
indiqués, des dépôts de fer extra-cellulaires qui se mélangent à la fibrine et aux 
globules blancs. Beaucoup sont authentiques et proviennent manisfestemenl des cel¬ 
lules désintégrées. 

En résumé, l’examen des crachats nous fournit deux éléments d’appréciation capi¬ 
taux : un renseignement chimique, l’albumine; un renseignement histologique, la 
cellule ferrugineuse. Pendant la guerre cette double constatation avait un réel intérêt 
pour l’appréciation de l’aptitude du blessé. 





DEUXIÈME PARTIE 


PATHOLOGIE SPÉCIALE 

I. — APPAREIL DIGESTIF 


ir de l'œsophage (317). 

Dans le cancer œsophagien, la douleur violente est assez rare ; c’est précisément 
en raison de cetle rareté que j'ai pensé devoir attirer l’attention sur certaines formes 
douloureuses du cancer de l’œsophage : une de ct*s formes est une forme douloureuse 
continue et cervicale ; l’autre est une forme rétro-sternale qui simule l’angine 
de poitrine ; la troisième consiste en une névralgie intercostale paroxystique. Le 
diagnostic est difficile. 11 ne sera même point toujours fait par l’examen radiologique 
et nécessitera Pœsophagoscopie. La pathogénie de ces phénomènes douloureux 
s’explique parfois par la compression de certains nerfs ; dans d’autres cas, par des 
lésions précoces de névrites, dont la propagation au delà même des éléments can¬ 
céreux n’est point discutable. C’est dans ces derniers cas, surtout, qu’en raison du 
volume relativement réduit de la tumeur, le diagnostic clinique est le plus délicat. 


I. — Dyspepsies. 



La précocité des douleurs caractérise toujours une forme spéciale à laquelle 
M. Mathieu avait donné très justement le nom de dyspepsie sensitivo-motrice. Elles 
n’ont pas toujours la même origine et la même pathogénie, puisqu’elles sont attri- 














théories inflammatoire, toxémique, tropique et microbienne se partagent l'opinion des 

cylolysines, ont injecté à leurs animaux des sérums gastrolytiques, réalisés par 
l'injection des macérations gastriques à des animaux. Je me suis servi moi-même de ces 
mêmes macérations, mais les ai directement introduites dans les veines dés animaux : 
j’ai obtenu, dans ces cas, une hypersécrétion gastrique considérable, la production 
de foyers congestils et même la formation de trois ulcérations voisines du pylore, 
dont deux étaient perforées. Les faits seraient déjà intéressants au point de vue patho¬ 
génique : ils montrent que l’injection de macération gastrique prépàre, en quelque 
sorte, la muqueuse ou la rend plus vulnérable à l’égard de sa propre sécrétion. 


2° LES ULCÈRES DISSIMULÉS (178). 


J’ai désigné, sous le nom d’ulcères dissimulés de l’estomac, ces ulcères dont la 
caractéristique clinique, assez floue, ne permet pas un diagnostic précis. A ce propos, 
j’ai longuement insisté sur la recherche de la réaction de Meyer dans le milieu gas- 















et 1 e jéjunum du lapin. J’ai donc recherché l’existence des affections intestinales à 
l’origine de l’ulcère du duodénum et constaté parfois la dysenterie, parfois la colite 
banale, parfois la colite à forme diarrhéique, une fois môme une vieille lithiase intes¬ 
tinale de nature oxalique. D'autres cas ont été signalés par les auteurs. Il m’a donc 
semblé possible d'affirmer que certaines ulcérations duodénales peuvent représenter 
des complications directes des entérites et des colites rebelles. 



faut faire entrer en ligne de compte la constipation opiniâtre. 

Ce symptôme parfois unique ou simplement dominant est en rapport avec la réac 
lion péritonéale, c’esbune forme atténuée d’obstruction intestinale réflexe. Son accen¬ 
tuation, sa persistance, sa ténacité témoignent de l’importance de celte réaction el 
font reJouter la perforation. La réaction péritonéale, ulcère fissuré ou perforation, 
n’est que l’exagération, d’un processus d’inflammation périgastrique limité, quasi 
conslanl dans les ulcères. On doit se demander si la constipation habituelle des ulcères 
gastriques n’est pas déjà symptomatique d’une réaction péritonéale en miniature et 


H° LES RÉACTIONS LOINTAINES DANS LES ULCUS. 

J’ai dit plus haut l’importance de la sialorrhée chez les gaslropalhes et l’impor¬ 
tance du réflexe oculo-cardiaque. J’ai également donné quelques indications sur le 
mécanisme et l’étendue des réactions gastro-coliques. Ces réflexes ne sont pas patho- 















IYPERGÉNÉTIQUE (225). 


La guerre n’a point créé de gastrites nouvelles ; mais elle a exagéré certains types 
et particulièrement la gastrite hyperpepliquc. 11 m’a semblé que cet état gastrique assez 
spécial et fréquent méritait de prendre le nom de gastrite hypergénétique avec sécré¬ 
tion à jeun. Telles sont en effet les deux caractéristiques anatomiques et chimiques de 
cet état inflammatoire. La gastrite hypergénétique est une gastrite alimentaire, elle se 
caractérise' par des manifestations douloureuses, par de la gêne plutôt que des douleurs 
vraies, par quelques rares vomissements .plus souvent alimentaires, exceptionnellement 
hématiques, le plus souvent par la constipation et presque toujours par des réactions à 
distance, salivation, tachycardie, interversion du réflexe oculo cardiaque et hypotension 
artérielle. L’acidité y est 40 fois sur 70 au-dessus de la normale. La sécrétion à jeun 
y est constante et peut atteindre 200 centimètres cubes. Enfin l’abondance de cellules 
nettement épithéliales dont le nombre dépasse de beaucoup celui des éléments leuco¬ 
cytaires caractérise vraiment cette forme, nu moins desquamative sinon hypergéné¬ 
tique. Là encore le traitement consiste dans les pansements bismuthés, le citrate de 
soude et le régime extrêmement sévère. 


J’ai donné le nom de pylorile à une inflammation de la muqueuse du pylore qui 
n’est ni l’ulcère ni la gastrite ulcéreuse, mais la gastrite inflammatoire localisée. J’en 
ai pu vérifier nettement l’existence dans un examen anatomique démonstralif. Les 
preuves de cette pylorite sont dans ses réactions muqueuses, dans l'abondance de ses 
lymphocytes, dans sa lymphangite sous-muqueuse et ses coulées lymphatiques sous- 
péritonéales. La méthode cytologique utilisée pendant la vie montre assez fréquem- 

Ces cellules rondes sont des lymphocytes et des cellules du pylore. Les éléments 
cellulaires épithéliaux habituels sont rares. Les preuves cliniques ce sont les douleurs 
tardives assez fréquentes et les vomissements alimentaires, l’absence d’hémorragie et 
de réaction radioscopique. Pour être moins fréquente que dans l'ulcère, l’hyperacidité 
est de règle. La cause des pylorites est certainement alimentaire, elle m’a paru quelque¬ 
fois résider dans l’absorption de gaz toxiques. Il est parfois difficile de distinguer la 
pylorite de l’ulcus du pylore. Il n’est pas impossible d’ailleurs qu’elle puisse quelquefois 
y aboutir. Le régime est encore le citrate de soude et le bismuth. 


Les observations de gastrite phlegmoneuse sont assez rares, spécialement en 
France. J’en ai observé pour ma part deux cas : l’un consécutif à un ulcère de l’eslo- 
















fois la sténose médiogastrique et la réaction péritonéale. 

Les moyens de diagnostic les plus sûrs sont au nombre de trois : le développement 
considérable de la tumeur; l'importance de la leucocytose; l’abondance des éléments 
arrondis dans le liquide de lavage. Mais aucun dé ces signes n’est absolument caracté¬ 
ristique et le dernier spécialement est d’observation fort délicate. 


Pas plus quil n’existe.un ulcère, il n’existe un cancer de l’estomac. A côté du 
cancer du pylore, le plus fréquent, je me suis efforcé de préciser dans mes leçons les 
caractères qui leur appartiennent respectivement : cancers sous-cardiaques qui simulent 
les lésions œsophagiennes; cancers de la grosse tubérosité qui s'accolent à la rate et 
simulent les lésions de l’hypocondre gauche ; cancers de la petite courbure qui se 
soudent au foie; cancers de la grande courbure qui s'accompagnent de troubles 








































ment du sujet, ne dépasse pas 50 grammes pour 1000; l’abaissement du taux minéral 
du milieu sanguin au-dessous de 8 et même de 7 grammes de matières minérales et 
de 60 centigrammes de phosphore au lieu de 1 g. 50. Le taux du chlorure de sodium 
baisse à peine de quelques centigrammes. 

Hypoglobulie, hypoalbuminose et déminéralisation sont le trépied de Vanémie des 
dysentériques. On en doit déduire la nécessité d’une thérapeutique générale parti¬ 
culière. 

9" LES DÉFAILLANCES CARDIAQUES DES DYSENTÉRIQUES. 

On constate dans la dysenterie trois symptômes circulatoires > hypotension, tachy¬ 
cardie et œdème qui sont assez fréquemment associés. Le mécanisme de ces trois 
symptômes est discutable. Certes, la capsule surrénale est souvent touchée mais, à côté 

Cliniquement la dilatation du cœur peut être perceptible dans la dysenterie. Elle est 
parfois très évidente à l’écran. Enfin j’ai pu examiner dans une autopsie le muscle 
cardiaque d’un dysentérique et y constater une myocardite caractérisée : réduction 
et multiplication des noyaux; diminution de la striation transversale étal granuleux 
périnucléaire; état translucide de certains éléments et leucocytose inter et intra-fasci- 
culaire. Je suis convaincu que ces lésions sont rares mais il suffit de les avoir cons¬ 
tatées dans un cas pour y trouver l explicalion des défaillances observées. 


'10° LES RÉPERCUSSIONS A DISTANCE DES AFFECTIONS INTESTINALES (172). 

Ces répercussions sont nombreuses, elles portent sur le rythme à propos duquel j’ai 
déjà étudié la bradycardie ; sur la déminéralisation dont j’ai montré l’importance au 
chapitre de la décalcification et à propos des dysenteries. Elles portent aussi sur deux 
symptômes que j’ai étudiés spécialement et dont la palhogénie est quelquefois assez 
délicate. L’un est l’angine de poitrine et l’autre l’anémie de certains entéritiques. 


11° ANGINE DE POITRINE ET ENTÉRO-COL1TE (P. D. 1» Série). 


























































tuberculisation par voie sous-culanée ou musculaire et à la pancréatinisalion intensive 
préalable ou concomitante. Les résultats m’ont paru intéressanls puisque l’amaigris¬ 
sement des rats non pancréalinisés fut moindre que celui des témoins et que, après 
trois mois, 4 pancréalinisés seulement étaient décédés contre 10 témoins. 

Le pancréas des tuberculeux agit sans doute de deux façons différentes: d’une part, 
en augmentant la digestion des produits gras et farineux et, d’autre part, en augmen¬ 
tant dans l’organisme les défenses contre les bacilles de Koch. Ce dernier point est 
sans doute une hypothèse et les différentes recherches faites sur l’action de l’extrait 
pancréatique sur le bacille de Koch, en collaboration avec M. Gaillard, ne nous ont pas 
permis de conclusions précises. 

3° LA RÉTENTION PANCRÉATIQUE DANS LE CANCER DU PANCRÉAS (123). 

Les cancers pancréatiques qui occupent une grosse étendue de la glande ne 
rentrent évidemment pas dans la catégorie que je vais décrire. Pour que le syndrome 
de rétention pancréatique se réalise, il faut une tumeur limitée de la tête du pancréas 
avec dilatation secondaire du canal pancréatique. Alors on constate l’augmentation de 

l’ampoule de Vater. Il semble dépendre d’une rétention véritable de suc pancréatique 
dans une période initiale où le cancer n’a pas encore amené l’altération organique 
profonde qui doit tarir ultérieurement la sécrétion. 

L 'augmentation de l'amylase sanguine opposée à la diminution de l'amylase fécale 
a autant de valeur pour le diagnostic d’un cancer du pancréas ou de l'ampoule qu’en a 
pour le diagnostic d’oblitération biliaire la cholémie opposée à la décoloration com- 

F. - LES TROUBLES DIGESTIFS D’ORIGINE HUMORALE 

Si les affections de l’appareil digestif retentissent sur les humeurs, les troubles des 
humeurs, les maladies diathésiques et organiques retentissent sur le fonctionnement 
digestif. L’appareil digestif participe à toutes les réactions pathologiques de l’orga¬ 
nisme, infectieuses, circulatoires ou toxiques; il est une voie d’élimination habituelle 
ou supplémentaire de substances irrilantés ou de déchets. 

Certaines de ces manifestations sont gastriques, d’autres intestinales, d’autres 
hépatopancréa tiques; beaucoup sont à la fois les unes et les autres et réalisent dés 
types auxquels j’ai donné le nom de dyspepsie complexe. 

Je diviserai celte étude en cinq parties : 

Les réactions digestives des goutteux et oxalémiques. 

Les réactions digestives de la lithiase rénale. 

Les dyspepsies complexes d’origine sanguine. 

Les dyspepsies complexes d’origine endocrinienne et spécialement surrénale. 






Ces diarrhées sont d’origine complexe, car elles dépendent d’une insuffisance sécré¬ 
toire tantôt de l’estomac, tantôt du foie, tantôt du pancréas, tantôt d’une réaction du 
système nerveux abdominal. Bien que fonctionnelles elles-mêmes, elles peuvent 
dépendre d’une lésion véritable et profonde des organes annexes de la digestion. 

Pour reconnaître leur origine il faut étudier la sécrétion gastrique, l’amylase fécale, 
les rapports azoluriques. Mais pour apprécier l’importance de la lésion causale, nous 
sommes à peu près sans ressources. Le traitement est surtout opothérapique. 



peuvent être d’origine rénale. On voit des troubles intestinaux dans les pyôlites calcu- 

réflexe ou de tout autre processus, ces manifestations sont : d’une part le spasme pylo- 
rique, d’autre part les crises de spasme intestinal. Le premier peut provoquer des dou¬ 
leurs tardives et des vomissements, le second de l’obstruction intestinale durable, de la 
pneumatose, du ténesme rectal et de la mucorrhée. 

rein gauche : le ténesme est plus fréquent dans les lésions gauches; les troubles gas¬ 
triques et la coproslase dans les lésions droites. Ils varient aussi avec le siège du 
calcul : nettement coliques quand il est dans le rein ou le bassinet, ils deviennent sig¬ 
moïdiens ou rectaux quand ce calcul est urétéral. 

Ces manifestations, quand elles compliquent un calcul reconnu, sont de diagnostic 
aisé. Elles sont de diagnostic moins aisé quand elles apparaissent brusquement et 
dominent la symptomatologie. La radiographie, dont j’ai montré plusieurs clichés, et 
la recherche «le l’hématurie occulte, qui est constante, lèveront les doutes. 










b) Dyspepsie flatulknte des goitreux (234). — Je n ai pas voulu dans ce travail 
étudier les dyspepsies ou les diarrhées de la maladie de Basedoxv. J’ai voulu au 
contraire séparer cette dyspepsie flatulente dont l’origine est purement mécani,ue 
de la dyspepsie toxique. 

Le corps thyroïde, Basedow ou non, comprime l’œsophage, provoque une sensation 
de gêne à laquelle s’associe même un spasme de l’œsophage. La répétition des actes 
de déglutition engendre l’aérophagie et les divers éléments du type clinique que j’ai 

Ce type flatulent existe dans la maladie de Basedow comme dans le goitre banal. 


nom de cœlialgics. C’est, je crois, un chapitre assez, important de pathologie. 

Les cœlialgics se caractérisent cliniquement par deux ordres de symptômes : 
signes douloureux et les signes fonctionnels. 

Les premiers sont tout d’abord : 

La douleur spontanée et les crises douloureuses qui sont gastriques ou intestinal 

La douleur provoquée qui siège en des points précis que nous avons appelés, a> 
M. Esmonet et Mlle Weil, les points et les zones douloureux de l’abdomen, et locali 
à la région épigastrique, para-ombilicale droite et gauche, iliaque bilatérale ; zo 
para-aortique et cœliaque. 

La contraction des grands droits apparaît en même temps et plus rarement, l 
jours secondairement,, le météorisme. 

Les signes fonctionnels sont les vomissements, la constipation, qui est habitue 
aussi la diarrhée ou plutôt la mucorrhée. 

Le diagnostic des cœlialgies est difficile et ne doit être posé qu’après éliminai 

intestinal. 

L’origine de la cœlialgie est dans le plexus solaire. Elle peut dépendre d’ 
simple imprégnation toxique, d’une irritation de voisinage, d’une névralgie, d’ 




















aortique. Il m’a semblé tout d’abord qu’à part de très rares exceptions et qui corres¬ 
pondent peut-être à des insuffisances non perçues à l’oreille, le double souffle crural 
décrit par Durozier était l’apanage des insuffisances aortiques. J’ai cherché à me rendre 
compte de la fréquence de ce double souffle crural par rapport à la nature même de 
la lésion aortique. Sur 9 cas d’insuffisance du type artériel par syphilis ou athérome, 
j’ai trouvé sept fois le double souffle crural. Sur 8 cas d’endocardite aortique dont 7 
par rhumatisme et un par pneumonie, je ne l’ai rencontré que quatre fois. D’autres 
recherches que j’ai faites depuis m’amènent à cette conclusion que le double souffle 
crural est nettement plus fréquent dans les insuffisances du type Hodgson que dans 
les insuffisances du type Corrigan. Il semble donc que l’on puisse expliquer ce phéno¬ 
mène par l’altération de l’aorte abdominale qui transmet sans l’amortir la pulsation 
artérielle jusqu’à la fémorale. 














les ypérités 



Les irritations du système médiastinal au cours des scléroses pulmonaires peuvent 
être d’origine mécanique ou d'origine inflammatoire, suivant qu’il existe une compres- 













fait jadis une pleurésie, présentait un zona thoracique et le bacille tuberculeux fut 
retrouvé dans son liquide par centrifugation et inoculation au cobaye. J’ai publié ce 

d’ailleurs que M. Barbier publiait un cas assez semblable. 


3" SEPTICÉMIE TÉTBAGÉMQt'E (195). 

Le tétragène paraît dans bien des cas un parasite contingent. Les infections à 
tétragène sont rares; quelques-unes ont été cependant signalées pendant la guerre. 
Elles semblent revêtir tantôt l’aspect méningé et tantôt'l’aspect typhique. Les plus 
fréquentes ressemblent à la fièvre typhoïde, cependant le pouls n'y est pas dicrote, la 
M. Loeper. 

























voir que l’éosinophilie observée dans ce cas de ladreriè peut se retrouver évidemment 
à des proportions moindres, par injection du liquide des kystes à la souris ainsi que 
nous l’avons vu avec M. Achard. 


7» diagnostic DES kystes hydatiôües (Clinique et Labor., 1904). 

Le diagnostic des kystes hydatiques est toujours difficile et basé sur l’examen 
radiologique, la séro-réaction et les éosinophilies. 

Il est un moyen de faire le diagnostic de vitalité du kyste hydatique, c’est 
d’examiner microscopiquement le liquide qu’il contient; cette tentative ne peut 

gicales. On prend une certaine quantité de liquide, on le laisse déposer et on examine 
le dépôt après coloration par la gomme iodée. Les scolex apparaissent : l’abondance 
de leur réaction glycogénique est un élément important de vitalité. 

D’autre part la présence de sucre dans le liquide hydatique témoigne aussi de son 

Cette amylase fait défaut dans les kystes morts. 











































saud et Meige. Il s’agirait d’une seule et même maladie qui se traduit par le gigantisme 
dans la période de croissance et par l’acromégalie une fois la croissance achevée et 
cette maladie serait en rapport bien entendu avec une tumeur hypophysaire. L’obser- 


pressenti, 


sur hypophysaire. 








TROISIÈME PARTIE 


ÉTUDES THÉRAPEUTIQUES 


1° La pepsine (312-355). 

L’action de la pepsine sur la digestion gastrique a été et reste toujours fort dis¬ 
cutée; certains prétendent cependant, et je crois à juste titre, que son administration 
dans certains étals gastriques peut donner d’excellents résultats. La pepsine est habi¬ 
tuellement administrée pendant ou à la fin du repas. Son action dans ce cas est pure¬ 
ment supplémentaire. J’ai pensé avec M. Beaumann qu’on devait utiliser aussi son 
action excito-sécrétoire et l’administrer une heure avant le repas. Dans ces conditions 

même titre et parfois plus que le peplone. 

Enfin elle jouit d’une action générale, organique et sanguine, elle se résorbe en 
effet dans l’estomac. Elle agit sur l’organisme tout entier, sur les vaisseaux, le foie, 
l’intestin, elle se comporte un peu comme une hormone. Elle est un facteur d'harmonie 
et de synergie digestives. Son excès peut comme son insuffisance entraîner des troubles. 
Il est des états digestifs où, avec une sécrétion gastrique à peu près normale, la 
pepsinémie est insuffisante ou excessive. On y voit une série de signes satellites de la 
digestion : vertiges, bouffées de chaleur, hypotension. 

Le dosage de la pepsine sanguine peut expliquer certains succès d’une opothérapie 
gastrique dont l’action dépasse l’estomac chez des sujets de chimisme gastrique très 
différent. L’identité des résultats ou leur analogie s’explique par la présence de 
symptômes généraux analogues; ces symptômes sont probablement attribuables 
plus encore aux variations de la sécrétion peptique qu’aux variations de l’acide chloro- 
hydrique et l'action bienfaisante de la pepsine ne peut être attribuée qu’à son action 
sur l'organisme tout entier, action régulatrice, harmonique, préventive et anlitoxique. 
Ces conclusions nous ramènent à la conception que j'ai énoncée plus haut de deux 
syndromes gastriques : le syndrome digestif et le syndrome général, celui-là dépend 
surtout de l’acide et celui-ci de la pepsine; l’opothérapie s’adresse encore plus aux 
seconds qu’aux premiers. 










nerveux, j’ai songé avec M. Turpin à employer le borale de soude dans les étals gas¬ 
triques. Je me suis servi de solution au vingtième et j’ai administré quotidiennement 
2 à 6 grammes de borate de soude à mes malades, tout d’abord dans les dyspepsies ner¬ 
veuses, ensuite dans des étals plus organiques de l’estomac. J’ai été frappé de l’amé¬ 
lioration considérable et souvent rapide dé ces malaises ou de ces gênes précoces ou 
tardives qui sont habituelles dans ces dyspepsies. D’autre part, il m’a semblé que même 



diminuer leur thyroïde par l’administration de borate de soude prolongée plusieurs 
mois. Nous avons entrepris des recherches sur les variations du métabolisme après 
absorption de boratè de soude et, d’autre part, des expériences sur les modifications 
apportées par l’intoxication borée au volume et au fonctionnement du corps thyroïde 
chez l’animal. Ces recherches préciseront, nous le supposons, le mécanisme thyroïdien 
que nous avons invoqué. 


3° Etude de quelques purgatifs (92-93). 

actes sécrétoires à des phénomènes purement physiques. Il n’ést pas discutable que les 
éléments physiques ont une part considérable dans l’action sur la muqueuse intesti¬ 
nale des purgatifs salins. Tout d’abord, les purgatifs introduits dans l’estomac en solu- 

la concentration normale du milieu gastrique; la purgation est donc tout d’abord 
gastrique. 










Il semble que l'action sur Y intestin soit moins osmotique que chimique ou physiolo¬ 
gique. Les différents sels à action purgative provoquent dans les éléments cellulaires 
de la muqueuse des réactions qui ne sont guère explicables par une action simplement 
osmotique. Et Lœb a bien étudié les phénomènes complexes du métabolisme minéral 
des tissus intestinaux. 

Certains sels purgatifs se résorbent avec plus de facilité que d'autres et excitent 
avec élection le foie. La sécrétion biliaire s’accroît; les cellules hépatiques deviennent 
turgescentes; le glycogène disparaît. Il y a donc manifestement après la purgation gas¬ 
trique et la purgation intestinale, ce que l’on pourrait appeler la purgation hépatique 
qui varie avec le volume et la nature de la molécule résorbée. 


4° Le bismuth et les vers intestinaux (275). 

On sait quelle difficulté présente la destruction des oxyures dans le tube digestif. 
II m’a semblé que le bismuth exerçait une action antioxyurique évidente. Le carbonate 
de bismuth étant le sel le moins toxique, c’est à lui que j’ai donné la préférence. 

Les observations ne manquent pas de guérisons au moins momentanées, souvent 
durables et définitives, de l’oxyurose par le bismuth chez l’enfant comme chez l’homme. 

Le tricocéphale et l’ascaris ne semblent nullement influencés par le bismuth. Mais 
les anguillules y semblent aussi sensibles que l’oxyure. J’ai eu l’occasion de voir deux 
insulaires de l’Ile Maurice atteints d’anguillulose et j’ai constaté la disparition des 
anguillules de leurs selles par le traitement bismuthé. D’ailleurs, in vitro et à l’étuve, les 
œufs font difficilement éclosion en milieu bismuthé. 


5° L'urotropine (232-233-235). 

a) injections intraveineuses. — L’urotropine est à la fois un désinfectant des voies 
urinaires et des voies biliaires. On la donne par la bouche. Certains auteurs recoin - 
mandent les injections sous-cutanées qui sont malheureusement douloureuses. Nous 
avons pensé pouvoir substituer à la voie hypodermique, la voie intra-veineuse et nous 
avons été avec M. Grosdidier les premiers en France à traiter les maladies infectieuses 
par les injections intra-veineuses d’urotropine. 

La méthode est actuellement classique. 

L’urotropine est une substance peu toxique. 

Dans les veines d’un lapin, 50 centigrammes ne produisent aucun accident; chez 
l’homme on peut aller jusqu’à 2 gr. 50. Mais les solutions introduites doivent être au 
maximum de 25 centigrammes par centimètre cube. Elles ne doivent jamais avoir été 
stérilisées à l’autoclave. L’urotropine ne fait pas de leucocytose ; l’injection intravei¬ 
neuse amène une polyurie rapide, mais l’on discute encore si cette polyurie est vérita¬ 
blement rénale. Je la crois rénale autant que vésicale quoi qu’en disent les auteurs 













Une dose double ne détermine pas toujours une réaction plus forte qu’une dose simple 

la quantité injectée sans produire les mêmes accidents ; presque toujours la tension 
artérielle s’élève et cette élévation dure 5 où 6 heures. 

Les injections de soufre sont efficaces puisque je n’ai constaté sur 48 rhumatismes 
aigus aucune complication cardiaque. 









gastriques, s'atténuer les douleurs et disparaître les vomissements ; dans l'anaphylaxie 
muqueuse, on voit également disparaître les réactions immédiates de l’absorpüon d'un 
aliment ou d’un médicament anaphylactisant. Dans l'anaphylaxie générale, c'eshà- 
dire dons les troubles qui succèdent de façon plus ou moins tardive à l’absorption 
médicaments ou de protéines, on voit s'atténuer ou disparaître les vertiges, la 











La thérapeutique récalcif'iante trouve bien plus fréquemment son application. J’ai 
montré plus haut les fréquentes déminéralisations et la décalcification des entéritiques, 
dysentériques et dyspeptiques et j’ai même, par une vingtaine d’observations, fait voir 

fréquente de la tuberculose pulmonaire , d’autant que l’insuffisance d’alimentation, 
l’institution des régimes « morts > l’exagèrent encore. 



J’ai indiqué avec M. Binet l’utilité des jours de jeûne dans le traitement des cholé¬ 
cystites chroniques (364). 


J’ai montré avec M. Baumann par quel moyen on pouvait traiter physiquement la 
stase intestinale chronique et l’importance dans ce traitement de la spondylothèrapie. 
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